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Vorwort  zur  ersten  Auflage. 


Tür  das  vorliegende  Buch  habe  ich  die  Form  der  Vorlesungen 
gewählt,  weil  ich  meinte,  dass  für  eine  in  ihren  verschiedenen 
Abschnitten  so  überaus  ungleich  entwickelte  Disciplin  diejenige  Dar- 
stellungsart sich  am  meisten  empfehle,  welche  dem  Autor  das  grösst- 
mögliche  Maass  von  Freiheit  gestattet.  Indem  ich  im  Uebrigen  hin- 
sichtlich des  in  diesem  Buche  befolgten  Planes  und  des  eingeschlagenen 
Ganges  auf  die  Einleitung  verweise,  wünsche  ich  nur  noch  mit  wenigen 
Worten  die  Grundsätze  anzudeuten,  welche  mich  bei  der  Zusammen- 
stellung der  Litteraturangaben  geleitet  haben.  Hier  hat  es  durchaus 
nicht  in  meiner  Absicht  gelegen,  selbst  nur  annähernd  vollständige 
Litt^raturverzeichnisse  geben  zu  wollen.  Vielmehr  habe  ich,  abgesehen 
von  der  Anführung  der  betreffenden  Abschnitte  aus  den  vorhandenen 
und  von  mir  benutzten  Lehr-  und  Handbüchern  unserer  Disciplin,  in 
erster  Linie  mich  bemüht,  alle  grundlegenden  Arbeiten  an  den  ein- 
schlägigen Stellen  zu  citiren.  Demnächst  war  es  mein  Bestreben, 
gerade  die  neueste  Litteratur  eingehend  zu  berücksichtigen,  damit 
dem  Leser  die  Möglichkeit  geboten  würde,  sich  ohne  Mühe  über  den 
gegenwärtigen  Stand  unserer  Wissenschaft  zu  orientiren;  insbesondere 
bei  controversen  Fragen  habe  ich  mir  nach  besten  Kräften  angelegen 
sein  lassen,  den  verschiedenen  Auffassungen  gerecht  zu  werden.  Von 
sonstigen  Aufsätzen  habe  ich  diejenigen  bevorzugt,  in  denen  reichliche 
Litteraturangaben  enthalten  sind. 

Interlaken,  August  1877. 


Vorwort  zur  zweiten  Auflage. 


in  dieser  zweiten  Auflage  habe  ich  mich  bemäht.  die  neuen  Ei^eb- 
nisse  der  Forschung,  welche  ja  gerade  in  unserer  Wissenschaft  in  den 
letzten  fünf  Jahren  eine  allseitig  sehr  rege  gewesen  ist,  möglichst 
vollständig  dem  Buche  einzuverleiben.  Es  ist  deshalb  der  Plan  und 
Gang  der  ganzen  Darstellung  zwar  der  gleiche  geblieben:  jedoch 
wird,  wer  sich  die  Mühe  giebt,  beide  Auflagen  mit  einander  zu  ver- 
gleichen, die  ändernde  und,  wie  ich  hoffe,  bessernde  Hand  nirgend 
vermissen.  Völlig  unverändert  durfte  in  der  That  kein  Kapitel  ge- 
blieben sein;  doch  ist  es  vielleicht  erwünscht,  wenn  ich  an  dieser 
Stelle  diejenigen  bezeichne,  welche  die  erheblichsten  Aenderungen  er- 
litten haben.  Im  ersten  Abschnitt  ist  gänzlich  umgearbeitet,  und 
zwar  auf  Grund  neuer,  anderweit  nicht  publicirter  Versuche,  das  erste 
Kapitel;  demnächst  sind  in  ausgedehntem  Maasse  theils  geändert, 
theils  ergänzt  die  Kap.  IV  und  V,  welche  von  der  Thrombose  und 
Entzündung  handeln;  endlich  weichen  die  Kap.  VII,  X  und  zumal 
IX  bedeutend  von  der  in  der  ersten  Auflage  gegebenen  Darstellung 
ab.  Im  zweiten  Abschnitt  sind  vornehmlich  die  Kap.  I  und  mehr 
noch  VI  bei  der  Neubearbeitung  eingreifenden  Umgestaltungen  unter- 
zogen worden. 

Leipzig,  Januar  1882. 

Cohnheim. 
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Definition  des  Krankheitsbegriffes.     Aufgaben,  Gang  und  Methoden  der  allgemeinen 

Pathologie. 


Uass  die  Pathologie  die  Lehre  vom  kranken  Leben  ist,  während 
die  Physiologie  die  Gesetze  des  gesunden  zu  ermitteln  sucht,  ist 
Ihnen  Allen  dermassen  geläufig,  dass  es  fast  überflüssig  erscheinen 
möchte,  die  Aufgabe,  welche  wir  in  dieser  Vorlesung  uns  stellen,  noch 
näher  zu  präcisiren.  Indessen  dürften  Sie  schon  bei  dem  Versuche 
auf  einige  Schwierigkeit  stossen,  die  Ausdrücke  „krank,  Krank- 
heit, krankhaft**  scharf  zu  definiren,  die  Sie  doch  tagtäglich  zu 
gebrauchen  gewohnt  sind.  Für  gemeinhin  hilft  man  sich  mit  der 
negativen  Definition,  indem  man  „ krank ""  einfach  als  Gegensatz  zu 
ngesund**  auffasst.  Aber  was  verstehen  wir  unter  dem  Begriff  der 
Gesundheit?  In  den  biologischen  Naturwissenschaften  lernen  wir,  dass 
bei  einer  Anzahl  von  Einzelwesen  sich  dieselben  Organe  in  gleicher 
Zahl,  Form,  Grösse,  chemischer  Zusammensetzung  genau  wiederholen, 
und  wir  nennen  die  Summe  der  so  beschaifenen  Einzelwesen  bekannt- 
lich eine  Art.  Eben  jene  Anordnung  und  Zusammensetzung  aber 
bezeichnen  wir  als  Typus  oder  normalen  Typus  der  Art,  innerhalb 
dessen  es  noch  gewisse  individuelle  Schwankungen  giebt.  Diese 
Schwankungen  stellen  freijich  Abweichungen  vom  Arttypus  dar;  wenn 
sie  indess  nur  unerhebliche  Einzelheiten  betreffen,  so  vernachlässigen 
wir  sie,  und  sind  gewohnt,  unter  solchen  Schwankungen  denjenigen 
Modus  als  den  normalen  anzusehen,  der  in  einer  gegebenen  grösseren 
Zahl  von  Individuen  am  häufigsten  wiederkehrt.  Jede  erhebliche  Ab- 
weichung von  diesem  Typus  heissen  wir  dagegen  eine  Abnormität. 
Dabei  brauche  ich  wohl  kaum  erst  darauf  hinzuweisen,  dass  zur  Norm 
auch  das  Innehalten  des  Typus  in  Bezug  auf  das  Geschlecht,  sowie 
auf  Alter  und  Entwicklung  gehört.  Entwickelte  Brustdrüsen,  die  bei 
der  Frau  normal  sind,  sind  abnorm  beim  Manne,  wie  umgekehrt  der 
Bart  bei  der  Frau.     Unentwickelte  Genitalien  sind  typisch  für  das 
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Kind,  abnorm  für  den  Erwachsenen,  und  eine  Thymus,  ein  offener 
Ductus  Botallij  die  normal  beim  Neugeborenen,  würden  eine  Abnormität 
beim  Jimgling  darstellen.  Träfet  man  diesen  Gesiclibpurikten  Rechnung, 
so  ergiebt  die  Erfahrung,  dasü  unter  den  vorhandenen  Kinzelwesen 
einer  Art,  in  unserem  Falle  unter  den  Menschen,  es  Etliche  giebt,  die 
erhebliche  Abweichungen  vom  menschlichen  Typus  darbieten  und  des- 
halb in  einer  oder  der  andern  Hinsicht  abnorm  sind. 

Alle  diese  Abnormitäten  fallen  nun  unstreitig  in  das  Gebiet  der 
Pathologie,  sobald  man  dieselbe  im  weitesten  Sinne  nimmt,  und  sie 
finden  in  der  That  ihre  eingehende  Behandlung  in  der  pathologischen 
Anatomie.  Nichtsdestoweniger  pflegen  wir  das  Fehlen  einer  Nieri% 
oder  eine  Hasenscharte,  oder  die  Duplicität  der  Vagina  nicht  als  eine 
Krankheit  zu  bezeichnen,  sondern  wir  nennen  das  eine  Anomalie, 
eine  Deformität,  und  dies  selbst  dann,  wenn  es  sich  gar  nicht  um 
angeborene,  sondern  um  erworbene  Zustände  handelt,  wie  j,.  B.  bei 
einer  Narbe,  beim  Fehlen  einer  Extremität  nach  Amputation  oder  der 
Vorhaut  nach  Circumcision.  Von  Krankheit  reden  wir  vielmehr  nur 
im  Hinblick  auf  ein  Geschehen,  ein  Vorsichgehen,  einen  Process, 
und  wie  wir  die  erwähnten  Anomalien  in  uiiniittelbare  Beziehung 
bringen  zu  der  beschreibenden  Naturwissenschaft  vom  Menschen  oder 
der  Anatomie  im  weiteren  Sinne,  so  die  Krankheit  zur  Physiologie. 
Deform,  anomal  kann  eine  Leiche  sein,  niemals  aber  krank,  so  wie 
es  eine  Anatomie  des  Cadavers,  aber  keine  Physiologie  giebt.  Und 
so  sehr  ist  der  Begriff  der  Krankheit  an  das  Leben  gebunden,  dass 
in  der  Wissei\sc!iaft  vom  nicht  belebten  Naturreich  die  Ausdrücke 
^normal  und  abnorm**  sehr  häufig,  die  „gesund  und  krank*  nie* 
raals  gebraucht  werden. 

Diese  Betrachtung  führt  uns  offenbar  folgerichtig  dahin,  dass  wir 
die  Krankheit  als  eine  , Abweichung  voip  regelmässigen,  d.  i. 
gesunden  Lebensprocesse*  definiren.  Aber  wenn  wir  schon  bei 
den  Abnormitäten  einen  gewissen  Grad  der  Abweichung  vom  Typus 
rerlangten,  um  dieselbe  überhaupt  als  solche  aufzufassen,  so  gilt  dies 
erat  recht  und  noch  in  viel  höherem  Maasse  von  den  Krankheiten» 
Denn  während  der  Typus  der  anatomischen  Einrichtung  doch  nur  in 
gewissen  Nebendingen  variirt,  so  dass  z.  B.  bestimmte  Muskeln  oder 
Knochen  bei  Individuen  desselben  Alters  und  Geschlechtes  höchstens 
in  Bezug  auf  Grösse  und  Gewicht  zu  differiren  pflegen,  .so  laufon 
bekanntlich  die  Lebensprocesse  bei  den  verschiedenen  Menschen  unter 
ungleich  grösseren  Schwankungen  ab.    Auch  liegt  es  ja  auf  der  Hand, 
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weshalb  dem  so  sein  rauss.  Die  gesunden  Organe  und  ihre  Einrich- 
tungen bleiben  inamer  dieselben,  auch  die  Gesetze,  nach  denen  sie 
arbeiten,  absolut  die  gleichen  —  aber  es  wechseln  die  Bedingungen, 
die  auf  sie  einwirken  und  unter  denen  sie  functioniren.  Lediglich  aus 
dem  Wechsel  dieser  Bedingungen  erklärt  es  sich,  dass  derselbe  völlig 
gesunde  Mensch  bald  viel,  bald  wenig  Kohlensäure  producirt,  bald 
viel,  bald  wenig  harnt  oder  schwitzt,  bald  viel,  bald  wenig  schläft, 
dass  seine  Pulsfrequenz  bald  sinkt,  bald  steigt,  die  Temperatur  seiner 
Haut  in  weiten  Grenzen  schwankt  u.  s.  w.,  und  wenn  man  sich  die 
wahrhaft  colossalen  Unterschiede  in  der  Nahrung,  der  äusseren  Tem- 
peratur, der  Beschäftigung  und  Lebensweise,  der  Wohnungen  und 
Boden beschaflfenheit  etc.  vergegenwärtigt,  unter  denen  der  Mensch  lebt, 
so  kann  man  in  der  That  nur  darüber  erstaunen,  dass  der  Organis- 
mus sich  trotz  dieser  Differenzen  gesund  zu  erhalten  vermag.  Es 
gelingt  dies,  weil  unser  Körper  vermöge  der  sinnreichsten  und  feinsten 
Einrichtungen,  von  denen  der  Fortschritt  der^  Wissenschaft  uns  täglich 
neue  enthüllt,  im  Stande  ist,  sich  sehr  verschiedenartigen  äusseren 
Bedingungen  zu  accommodiren,  resp.  sie  derart  zu  bewältigen,  dass  sie 
den  regelmässigen  Ablauf  der  Lebensprocesse  nicht  stören.  Ist  die 
äussere  Temperatur  hoch,  so  erweitern  sich  die  Hautgefässe  und  es 
giebt  starke  Schweisssecretion  mit  Verdunstung,  ist  sie  niedrig,  so  be- 
schränkt die  Contraction  der  Hautgefässe  die  Wärmeabgabe  nach 
aussen;  führt  der  Mensch  viel  Wasser  ins  Blut  durch  Getränk  ein,  so 
secernirt  er  viel  Harn,  geht  aus  dem  Blute  durch  Schwitzen  viel 
Wasser  verloren,  so  wird  die  Harnsccretion  aufs  Aeusserstc  reducirt, 
auf  die  gesteigerte  Kohlensäureproduction  bei  der  Muskelarbeit  folgt 
die  erhöhte  Kohlensäureausscheidung  durch  die  Athmung.  So  lassen 
sich  die  Beispiele  bis  ins  Unendliche  häufen,  und  kaum  giebt  es  z.  B. 
etwas  RmvoUeres,  als  das  Studium  der  mannigfachen  Regulations- 
mittel der  Herzthätigkeit  und  des  ßlutstromcs,  mit  denen  die  letzten 
Jahrzehnte  uns  bekannt  gemacht  haben.  Aber  schon  die  Erfahrung  des 
täglichen  Lebens  zeigt,  wie  viel  in  dieser  Hinsicht  der  Organismus  zu 
leisten  vermag.  Unter  dem,  was  wir  geniessen,  giebt  es  manches,  was 
in  kleinen  Mengen  unschädlich,  in  grösseren  entschieden  feindlich,  oder, 
wie  wir  es  ausdrücken,  ein  Gift  ist:  aber  wer  wüsste  nicht,  dass 
dieselbe  Dosis  Alkohol  oder  Tabak,  die  einen  Ungewohnten  aus  seinem 
physiologischen  Gleichgewicht  bringt,  d.  h.  krank  macht,  einem 
Gewohnten  durchaus  indiflFerent  ist?  Nun,  es  versteht  sich  absolut 
von  selbst,  dass  die  unmittelbare  Wirkung  derselben  Quantität  Alko- 
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hols  immer  bei  demselben  Individaum  dieselbe  sein  wird:  sonst  hatten 
wir  es  ja  nicht  mit  physiologischen  Gesetzen  zu  than.  Aber  die  r«- 
gulatorischen,  aasgleichenden  Fähigkeiten  des  Organismus  sind  all- 
mählich geweckt  und  geübt  worden,  und  sie  bewirken  nun,  dass  jene 
Dosis  Alkohol  nicht  mehr  ein  Gift  (ur  denselben  ist.  Freilich  gelingt 
dies  nur  innerhalb  gewisser  Grenzen,  über  die  hinaus  das  Gift,  wie 
Jedermann  weiss,  sich  von  Neuem  als  solches  geltend  macht  und  ein 
Krankheitserreger  wird.  Dies  Beispiel,  so  trivial  es  Ihnen  erscheinen 
mag,  kann  uns  trotzdem  zum  Ausgangspunkt  für  die  schärfere  Um- 
schreibung dessen  dienen,  was  wir  Krankheit  nennen.  Wir  reden  von 
einer  solchen  da,  wo,  gegenüber  einer  oder  mehrerer  Lebens- 
bedingungen, die  regulatorischen  Einrichtungen  nicht  mehr 
ausreichen,  den  Ablauf  der  verschiedenen  Lebensprocesse 
ohne  Störung  zu  effectuiren.  Nun  sind  zwar  diese  reflectorischen 
Einrichtungen  selbstredend  bei  allen  Menschen  vorhanden  und  functio- 
niren  bei  allen  in  gleicher  Art  —  jedoch  keineswegs  mit  derselben 
Energie,  derselben  quantitativen  Leistungsfähigkeit.  Hieraus  begreift 
sich  ohne  Weiteres,  dass  einer  und  derselben  äusseren  Bedingung  das 
eine  Individuum  sich  besser  zu  accommodiren  vermag,  als  das  andere; 
oder  mit  anderen  Worten,  dass  ein  Mensch  auf  Ursachen  erkrankt, 
welche  einem  andern  Nichts  anhaben.  Es  ist  eben  die  Krankheit  eine 
Abweichung  vom  normalen  Lebensprocesse,  erzeugt  durch  eine  Wechsel- 
wirkung äusserer  Bedingungen  und  der  inneren,  allgemein  gesagt,  regu- 
latorischen Fähigkeiten  des  Organismus.  Aus  der  Intensität  des  Ein- 
flusses jener,  resp.  aus  dem  Grad  ihrer  Fremdartigkeit  und  Ungewöhn- 
lichkeit  auf  der  einen,  und  dem  Leistungsvermögen  dieser  auf  der 
anderen  Seite  resultirt  das  Maass  der  Abweichung  vom  normalen 
I-.ebensprocess,  d.  h.  die  Schwere  und  Dauer  der  Krankheit.  Welch' 
enorme  Verschiedenheiten  in  dieser  Hinsicht  unter  den  Krankheiten 
vorkommen,  brauche  ich  Ihnen  ja  nicht  erst  zu  sagen,  denfl"  jeder  von 
Ihnen  weiss  zur  Genüge,  dass  sehr  kurzdauernde  und  sehr  langwierige 
Krankheiten  existiren  und  alle  möglichen  Uebergänge  dazwischen,  und 
nicht  minder  allbekannt  ist  es,  dass  es  alle  erdenklichen  Intensitäts- 
grade von  Krankheiten  giebt,  von  ganz  geringfügigen,  die  wir  wohl 
auch  nur  als  Unpässlichkeit,  Unwohlsein  bezeichnen,  bis  zu  solchen, 
welche  das  Leben  in  seiner  Existenz  gefährden. 

Die  hier  entwickelte  Auffassung  vom  Wesen  der  Krankheit  ist 
eine  ganz  moderne  und  erst  im  Laufe  dieses  Jahrhunderts  zur  An- 
erkennung gelangt.    Sollte  Sie  das  bei  diesen  anscheinend  so  einfachen 
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Dingen  befremden,  so  wollen  Sie  berücksichtigen,  dass  in  allen  Natur- 
wissenschaften der  Gang  vom  Speciellen  zum  Allgemeinen  geschehen 
ist  und  geschehen  rausste.  Wie  man  in  der  Botanik  früher  eine  Eiche, 
eine  Fichte  gekannt  hat,  ehe  man  dazu  geschritten  ist,  den  Begriff 
des  Baumes  und  vollends  einer  Pflanze  abzuleiten  und  festzustellen, 
so  auch  in  der  Pathologie.  Man  begegnet  nie  einem  Menschen,  der 
im  Allgemeinen  bloss  krank  ist,  sondern  selbstverständlich  immer  nur 
solchen,  die  an  einer  oder  mehreren  bestimmten  Krankheiten  leiden  — 
wenn  wir  sie  auch  nicht  immer  zu  erkennen  im  Stande  sind:  -das 
Diagnostic! ren  einer  Krankheit  ist  dieselbe  Thätigkeit,  wie  die  Be- 
stimmung einer  Pflanzenart.  So  ist  naturgemäss  die  Kenntniss  der  ein- 
zelnen Krankheiten  bei  Weitem  rascher  vorgeschritten,  als  die  Erkennt- 
niss  des  Krankheitsbegriffes,  oder  vielmehr,  es  war  nöthig,  dass  man 
bereits  eine  grosse  Menge  einzelner  Krankheiten  kannte,  ehe  man  eine 
klare  Definition  von  dem  Wesen  der  Krankheit  aufstellen  konnte.  So 
ist  also  der  historische  Gang  der  Pathologie:  die  Erkenntniss  zahlloser 
einzelner  Krankheiten ,p  die  specielle  Pathologie,  ist  der  Krankheits- 
lehre oder  der  allgemeinen  Pathologie  vorangegangen  und  diese  erst 
auf  der  Grundlage  jener  entstanden.  Dass  dies  aber  der  Weg  war, 
der  allein  zum  Ziele  führen  konnte,  das  zeigt  Nichts  deutlicher,  als 
die  vielen,  uns  heute  oft  seltsam  anmuthcnden  Versuche  einer  allge- 
meinen Pathologie,  die  in  früheren  Jahrhunderten  unternommen  worden 
sind,  ehe  das  empirische  Material  der  Kenntniss  der  einzelnen  Krank- 
heiten dazu  ausreichte.  Man  stellte  speculativc  Systeme  auf,  die 
selbstverständlich  zusammenbrechen  mussten,  sobald  unter  dem  Lichte 
neuer  Thatsachen  die  specielle  Pathologie  ein  ganz  verändertes  Aus- 
sehen bekam. 

Nichts  ist  in  dieser  Beziehung  von  grösserem  Einlluss  gewesen, 
als  die  Schöpfung  der  pathologischen  Anatomie,  die,  wie  Ihnen 
zweifellos  bekannt  ist,  in  Morgagni  ihren  Begründer  verehrt.  Erst 
seit  man  Erfahrungen  gewonnen  hatte  über  die  Veränderungen,  welche 
die  einzelnen  Organe  des  Körpers  in  den  verschiedenen  Krankheiten 
erleiden,  erst  von  da  ab  konnte  eine  auf  thatsächlichera  Boden  fussende, 
objective  specielle  Pathologie  aufgebaut  werden.  In  der  That  ist  der 
Gegensatz  in  der  Ausdrucks-  und  Anschauungsweise  zwischen  den 
früheren  Jahrhunderten  und  dem  jetzigen  gar  nicht  gross  genug  zu 
denken,  und  es  bedarf  jedesmal  erst  einer  förmlichen  Untersuchung, 
um  festzustellen,  was  die  älteren  Schriftsteller  mit  bestimmten  Krank- 
heitsnamen eigentlich    gemeint    haben:    es  fehlt  eben   jener  sicherste 
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Anhaltspunkt,  den  der  pathologisch-anatomische  Befund  gewährt.  Uns 
ist  das  so  in  Fleisch  und  Blut  übergegangen,  dass  wir  bei  dem  Namen 
irgend  einer  Krankheit,  z.  B.  Pneumonie,  ebenso  sehr  an  die  Symptcmev 
welche  der  Patient  darbietet,  als  an  die  BeschafiFenheit  und  das  Aus-  — 
sehen  seiner  Lange  denken*  Wir  sehen  in  den  klinischen  Symptom enj 
nnd  den  anatomischen  Veränderungen  gleich werthige  Momente  fiir  die 
Beurtheilung  und  Bestimmung  einer  Krankheitsart*  Beides  ist  eben 
zum  Versiändniss  einer  Krankheit  gleich  unerlässlich,  die  Kenntniss 
der  SjTnptome,  wie  sie  durch  die  Beobachtung  ara  Krankenbett,  und 
die  Kenntniss  der  anatomischen  Veränderungen,  wie  sie,  mit  gering- 
fügigen Ausnahmen^  durch  die  postmortale  Untersuchung  gewonnen 
wird.  Keine  von  beiden  allein  reicht  aus,  so  wenig  wie  in  der  nor- 
malen Physiologie  die  subtilste  und  genaueste  Kenntniss  des  Baues 
und  der  Structur  einer  Muskelfaser  uns  die  Fähigkeit  de^  Muskels, 
sich  zu  contrahiren,  auch  nur  ahnen  lässt,  oder  die  sorgfältigste  Beob- 
achtung seiner  Thätigkeit,  selbst  mit  Feststellung  seiner  gesammteu 
physikalischen  Eigenschaften,  eine  auch  nur  annähernde  Vermuthung 
über  seinen  Bau  ermöglicht  Das  gilt,  womöglich  in  noch  höherem 
Grade,  für  die  Pathologie,  Niemand  kann  von  dem  Leichenbefund 
eines  Typhösen  ein  auch  nur  entfernt  annäherndes  Bild  von  dem  Ver- 
lauf und  den  Symptomen  des  Typhus  sich  entwerfen,  oder  —  um 
etwas  Mikroskopisches  herauszugreifen  —  aus  der  Verfettung  der 
Nierenepilhelien  oder  der  Amyloidentartung  der  Nierengefässe  im  Ge- 
ringsten ableiten,  wie  die  Harnbeschaffenheit  intra  vitara  gewesen  ist^ 
Andererseits  könnten  Sie  am  Krankenbett  noch  so  gut  und  unter  An- 
wendung der  bebten  physikalischen  üntersuchungsmethodcn  beobachten, 
es  würde  Ihnen,  in  den  allermeisten  Fällen»  doch  positiv  unmöglich 
sein,  sich  eine  Vorstellung  von  den  anatomischen  Veränderungen  in 
der  betreffenden  Krankheit  zu  machen,  beispielsweise  sich  das  Bild 
einer  tuberkulusen  Lunge,  eines  typhösen  Darmes,  eines  runden  Magen- 
geschwürs m  construiren.  Das  ist  durch  Nichts  zu  erreichen,  ala^ 
durch  die  gleichmässige  Handhabung  der  Symptomenbeobachtung  am 
Krankenbett  und  der  anatomischen  Untersuchung  post  mortem  —  wo- 
t>ci  sich  die  letztere  selbstverständlich  auf  die  gesammteu  materiellen _ 
Veränderungen,  die  chemischen  so  gut  als  die  morphologischen, 
erstrecken  hat. 

Was   nun  auf  diesem   rein   empirischen  Wege  eruirt  worden  ist^l 
macht  den  Inhalt  der  speriejlen  Pathologie  aus.    In  der  speciellen 
Pathologie  erfahren  Sic  3^  B«,  dasts  bei  derjenigen  Krankheit,  die  wid 
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Pericarditis  heissen,  der  Patient  fiebert,  in  der  Herzgegend  eine  ab- 
norm grosse  Dämpfung  mit  den  und  den  Geräuschen  hat,  sein  Puls, 
sein  Harn  so  und  so  beschaffen,    seine  Haut  so  und  so    gefärbt   ist 
etc.  etc.    und    dass    ein  Exsudat  von  der  und  der  Beschaffenheit  im 
Herzbeutel  sich  befindet    Es  ist  dies  ge wisser massen  eine  genaue  Be- 
'Schreibung  der  betreffenden  Krankheit,  die  es  Ihnen  nun  umgekehrt 
a.ach  ermöglicht,  von  einem  Menschen,    der  während  des  Lebens  die 
und  die  Symptome  darbietet,    oder   in  dessen  Leiche  Sie  ein  solches 
Exsudat  finden,  auszusagen,    dass  er  an  der  Pericarditis  leidet,  resp. 
gelitten  hat     Hiernach  ist  die  specielle  Pathologie  eine  beschrei- 
bende Naturwissenschaft;    sie  ist  augenfällig  ein  Correlat    zu  derje- 
nigen Wissenschaft  vom  gesunden  Menschen,  die  man  wohl  auch  An- 
thropologie im  weiteren  Sinne  nennt     Die  Anthropologie  umfasst: 
1.  die  Kenntniss  der  Anatomie  des  Menschen,    und  zwar  sowohl 
der  groben,  als  auch  der  feinen;    2.  die  Kenntniss  der  sog.  Natur- 
geschichte des  Menschen,  d.h.  seiner  Lebensweise  und  Lebensdauer 
und    aller  derjenigen  von  seinen  Verrichtungen  und  Funktionen,    die 
durch  direkte  Beobachtung  eruirt  werden  können,  als  Athmung,  Er- 
nährung, Fortpflanzung,   geistige  und  Sinnosthätigkeit,  Schlaf,  Gang, 
Sprache  etc.    Nun,  Sie  sind,  als  Sie  sich  mit  dem  gesunden  Menschen 
beschäftigten,  nicht  hierbei  stehen  geblieben,  sondern  Sie  sind,  beseelt 
von  dem  Verlangen,    die  Vorgänge  des  menschlichen  Lebens  zu  be- 
greifen, weiter  vorgedrungen,  und  haben  Sieh  in  eingehendster  Weise 
dem  Studium  der  normalen  Physiologie  gewidmet,  d.  i.  derjenigen 
Wissenschaft,  deren  Aufgabe  es  ist,  die  Erscheinungen  und  Vorgänge 
des  Lebens  zu  erklären. 

Eben  dasselbe  nun,  was  für  das  gesunde  Leben,  gegenüber  der 
Anthropologie,  die  Physiologie  leistet,  das  ist,  gegenüber  der  spociellen 
Pathologie,  die  Aufgabe  der  Wissenschaft,  die  wir  mit  dem  herge- 
brachten Namen  Allgemeine  Pathologie  bezeichnen.  Die  allge- 
meine Pathologie  ist  eine  erklärende  Wissenschaft,  und  zwar  sucht 
sie  1.  die  Ursachen  der  Krankheiten  aufzudecken  und  2.  den 
inneren  Zusammenhang  der  Krankheitserscheinungen  nach- 
zuweisen. Die  erste  Aufgabe  umfasst  die  Lehre  von  der  Krankheits- 
ätiologie,  die  zweite  das,  was  am  passendsten  pathologische 
Physiologie  genannt  wird.  Aus  der  vorhin  entwickelten  Definition 
des  Begriffes  der  Krankheit  als  einer  durch  Aenderung  der  normalen 
Lebensbedingungen  erzeugten  Abweichung  vom  regelmässigen  Lebens- 
processe,  folgt  unmittelbar,  dass  die  Krankheitsursachen  nichts  Anderes 
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sind  und  sein  können  als  Lebensbedingungen,  oder  anders  ausgedrückt,  - 
dass  sie  ausserhalb  des  Organismus  selbst  liegen.  Es  sind  eben 
andere  als  die  gewöhnlichen  Lebensbedingungen,  und  während  derJ 
Organismus  auf  diese  mittelst  des  normalen  Lebensprocesses  reagirt^ 
so  auf  die  veränderten  mittelst  des  pathologischen,  d.  h.  mittelst  derj 
Krankheit.  Sobald  die  Abweichung  von  den  gewöhnlichen  Lebens- 
bedingungen gross  genug  ist,  um  überhaupt  tnne  bemerkbare  Störung 
der  regelmässigen  Lebensprocesse  zu  bewirken,  und  andererseits  nicht — 
so  gross,  dass  die  Vernichtung  des  Lebens,  der  völlige  Tod,  ihre  Folgdl 
ist,  so  entsteht  eine  Krankheit.  Demnach  werden  Sic  nicht  bloss  für 
alle  acuten  Krankheiten  die  Ursachen  ausserhalb  des  Organismus 
suchen  müssen  —  ich  erinnere  Sie  z.  B,  an  die  traumatischen  und 
die  Infectionskrankheiten  — ,  sondern  ebenso  für  alle  chronischen  und 
auch  für  alle  diejenigen,  die  erst  selbst  wieder  die  abgeleit-ete  Wirkungfl 
von  im  Körper  vorhandenen  krankhaften  Einrichtungen  sind.  WennS 
ein  Mensch  mit  einem  Klappenfehler  eine  Hirneraboüe  oder  Haut*fl 
Wassersucht  oder  Albuminurie  bekommt,  so  sind  diese  Erkrankungeofl 
freilich  die  Folge  des  im  Organismus  befindlichen  Her/lehlers,  aberS 
dieser  selbst  ist  erst  das  Produkt  einer  früheren,  vielleicht  sehr  fruheaH 
Erkrankung,  die  ihrerseits  in  letzter  Instanz  auf  eine,  wennschon  iivH 
vielen  Fällen  unbekannte,  doch  jedenfalls  ausserhalb  des  OrganismusH 
bch:^gene  Ursache  bezogen  werden  muss.  Wenn  Sie  dies  festhallen,  soS 
wird  das  ausserordentliche  Interesse  der  Krankheitsätiologie  Ihnen  so*^ 
fort  einleuchten.  Ein  volles  Verständniss  der  Krankheiten  ist  $e)bst*H 
verständlich  undenkbar  ohne  Kenntniss  ihrer  Ursachen,  ebenso  wie  dieS 
wichtigste  Aufgabe  der  Hygiene,  die  Verhütung  der  Krankheiten,™ 
erst  im  Anschluss  und  auf  Grundlage  einer  sicheren  und  rationelleaH 
Aetiologie  erfüllt  werden  kann.  Aber  so  bedeutsam  dieser  Theil  derfl 
allgemeinen  Pathologie  auch  sein  mag,  so  viel  fehlt  daran,  dass  der-S 
selbe  ein  wirklich  wissenschaftliches  Gewand  trägt.  An  sich  liegt  j»fl 
auf  der  Hand,  dass  die  Aetiologie  einen  schier  unbegrenzten  Umfangfl 
hat,  und  in  die  allerheterogensten  Disciplinen  übergreifen  muss*  Kos^S 
mische  Physik,  Meteorologie  und  Geologie  nicht  minder  als  die  Social-H 
Wissenschaften,  Chemie  so  gut  wie  Botanik  und  Zoologie,  mit  ihneilH 
alten  tritt  die  Aetiologie  in  Beziehung,  aus  ihnen  entnimmt  sie  ibre^H 
thatsächlichen  Inhalt.  Es  kann  ja  auch  gar  keinem  Zweifel  unter«S 
liegen,  dass  mit  der  immer  wachsenden  Complication  der  Lebensbe«S 
dingungen,  unter  denen  der  Mensch  lebt,  auch  die  Zahl  der  Krank-S 
heiten  immer  zu|enammen  hat,  so  dass  die  specieüe  Pathologie  nicblH 
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bloss,  wie  die  Physiologie,  relativ,  unserem  Wissen  nach,  sondern  auch 
absolut  bei  Weitem  umfangreicher  geworden  ist,  als  sie  es  früher  war. 
Doch  ist  es  nicht  der  Umfang,  der  die  wissenschaftliche  Behandlung 
des  Gegenstandes  hindert,  sondern  die  Natur  des  letzteren.  Freilich 
hat  der  Abschnitt  über  allgemeine  Aetiologie  in  unseren  modernen 
Lehrbüchern  nicht  mehr  das  sonderbare  Aussehen,  wie  vor  noch  nicht 
langer  Zeit,  wo  die  allerheterogensten  Gegenstände,  vom  Temperament 
bis  zu  den  Betten,  von  der  Luftelectricität  und  dem  Heirathen  bis  zum 
Schimmel  und  den  Flöhen,  von  der  Erblichkeit  bis  zu  den  Getränken, 
darin  behandelt  wurden;  aber  wenn  man  auch  heutzutage  Erörterungen, 
die  sich  auf  vagem  und  grossentheils  hypothetischem  Boden  bewegen, 
wohlweislich  vermeidet,  viel  gebessert  ist  damit  trotzdem  nicht.  Sie 
wollen  mich  nicht  missverstehen,  ich  bin  der  Letzte,  zu  bestreiten,  dass 
diese  Dinge  für  die  Aetiologie  von  Bedeutung  sein  können;  was  ich 
leugne,  ist  lediglich  und  allein,  dass  hier  von  irgend  einem  wissenschaft- 
lichen Princip  die  Rede  ist.  Die  Aetiologie  kann,  meine  ich,  nichts  Anderes 
sein  als  eine  Aufzählung  und  Erörterung  von  sehr  verschiedenartigen 
Momenten,  die  miteinander  nur  das  Eine  gemein  haben,  dass  sie  als  Krank- 
heitserreger wirken  können.  Das  wissenschaftlich  Zweckmässige  dürfte 
es  bei  dieser  Sachlage  unbedingt  sein,  die  eingehende  systematische  Er- 
örterung der  Bodenbeschaffenheit  und  des  Klimas  der  allgemeinen  Erd- 
kunde, der  Nahrungsmittel  der  physiologischen  Chemie,  der  parasiti- 
schen Thiere  der  Zoologie  und  der  parasitischen  Pflanzen  der  Botanik, 
kurz  den  verschiedenen  Disciplinen  zu  überlassen,  was  ihnen  zugehört; 
dass  es  freilich  von  praktischen  Gesichtspunkten  aus  sich  sehr  wohl 
empfehlen  kann,  mindestens  gewisse  Abschnitte  daraus,  die  in  ihrer 
resp.  Wissenschaft  verrauthlich  etwas  dürftig  fortkommen  würden,  ge- 
sondert und  quasi  selbstständig  zu  behandeln,  verkenne  ich  nicht. 
Doch  möchte  es  selbst  dann  fraglich  sein,  ob  es  vorzuziehen  ist,  diese 
ätiologischen  Kapitel  ganz  isolirt  zu  erörtern  oder  sie  im  Zusammen- 
hange mit  den  Abschnitten  der  speciellen  und  allgemeinen  Pathologie 
zu  tractiren,  zu  denen  sie  in  directer  Beziehung  stehen. 

Ich  selbst  werde  in  diesen  Vorlesungen  den  letzteren  Weg  ein- 
schlagen, weil  ich  der  Meinung  bin,  dass  es  weit  mehr  in  Ihrem 
Interesse  liegt,  unsere  gesamrate  Thätigkeit  auf  die  andere  Seite  der 
allgemeinen  Pathologie  zu  conccntriren ,  nämlich  die  pathologische 
Physiologie.  Wie  schon  der  Name  andeutet,  steht  diese  Disciplin 
in  demselben  Verhältniss  zur  normalen  Physiologie,  wie  die  patholo- 
gische Anatomie  zur  normalen.    Während  in  dieser  gelehrt  wird,  wie 
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sich  die  morphologische  (resp,  chemische)  Beschaffenheit  der  einzelnen 
Organe  unter  krankhaften  VerhaltDissen  gestaltet^  so  lehrt  die  patho- 
logische   Physiologie,    wie    die    Funktionen    der    betreffenden 
Organe   unter  krankhaften   Verhältnissen    vor    sich    gehen, ^ 
d.  h,  also  nachdem  Bedingungen  auf  d^n  llenschen  eingewirkt  haben,| 
die  sich  so  erheblich  von  den  gewöhnlichen  unterscheiden,    dass    der 
normale  Lehcnsproccsis  dadurch  gestört  ist.    Sobald  Sie  dies  im  Auge 
haben,  so  erkennen  Sie  sogleich,  dass  wir  in  der  allgemeinen   Patho* 
logie  nicht  auskommen  mit  dem  Inhalt  der  normalen  Physiologie*    EdH 
ist  allerdings  durchaus  richtig,  dass  die  Gesetze  der  Physiologie  auch 
tür  den  erkrankten  Organismus  ihre  volle  Gültigkeit  haben;   aber  da 
die  Physiologie    nur  die  Vorgänge    des    gesunden  Lebens,    d.  h.  des 
Lebens  unter  gewöhnlichen  Bedingungen  erklärt,    so  verhilft  sie   uns 
noch  nicht  ohne  Weiteres  zur  Einsicht  in   die  Vorgänge,    die  im  Or- 
ganismus bei  wesentlich  veränderten  Bedingungen  ablaufen.    Nirgend 
giebt  uns  die  Physiologie  darüber  Aufschluss,    was  geschieht,    wem 
ausser   den    gewöhnlichen   Nahrungsmitteln    noch    eine    ganz    fremd 
Substanz,  z.  B.  Phosphor,  vom  Körper  aufgenommen  wird.     Von  de 
Physiologie  erhalten  wir    die  dctai  11  ir testen  Nachweise  über  den  nor 
malen  Kreislauf,  d,  h.  den  Kreislauf  bei  gesundem  Herzen,  Gefassed 
und  Blut;  aber  wie  sich  die  Circulation  gestaltet,  wenn  die  Klappen, 
in  Folge  früherer  Erkrankungen,  nicht  schliessen,  oder  wenn  die  Go-j 
fässwandungen  verändert  sind,  oder  wenn  das  Blut  irgendwo  geronnol 
ist  *-  darüber  erfahren  wir  von   der  Physiologie  Nichts.     Darum  in 
es  ein  Irrthum,  zu  glauben,  man  könnte  einfach  durch  Uebertragunj 
der  Lehrsäl/e    der    normalen   Physiologie    an    das    Kraukenbett    eic 
pathologische  Physiologie  coustruiren,    vielmehr  sind  es    ganz  selbst 
ständige  Aufgaben,  die  unserer  Disciplin  gestellt  sind,  auch  hier 
es,    selber  Hand  anzulegen  und    durch   eigenes  Bemühen    die  Rätk 
der  verwickelten  Krankheitserscheinungen  zu  lösen. 

Freilich    ist   die  Physiologie  die  beste  und   zuvorlässigste   Ful 
rerin  auf  unserem  Wege-     Und  zwar  sowohl  im  Det<iil,    insofern 
wir  überall  und  an   jeder  Stelle  von  ihr  ausgehen  und    keine  Erkll 
ruttg  acceptiren»  die  mit  ihren  Lehren  im  Widerspruch  steht,  als  auc 
ganx  besonders  in  unserem  Gange.     £benso  wie  die  moderne  Physiti 
logie  längst  mit  allen  spekulativen  Systemen  gebrochen  hat  und  eiu 
erklärende  Naturwissenschaft   nach  Art  der    Physik   und  Chemie 
worden  i^t,    so  weisen  auch  wir  in   der  Pathologie   alle  die  Syster 
von  \m6j  die  im  Laufe  der  Jahrhunderte  in  grosser  Zahl  aufeinimdc 
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gefolgt  sind.  Fem  sei  es  von  mir  zu  leugnen,  dass  wir  manchen 
grossen  und  gewichtigen  Fortschritt  in  der  Pathologie  diesen  mannig- 
fachen Systemen  verdanken;  aber  als  solche  haben  sie,  welchen 
Namen  auch  immer  sie  führen  mögen,  doch  nur  historisches  Interesse. 
Vielmehr  kennt  die  allgemeine  Pathologie  keinen  anderen  Gang  und 
keine  andere  Eintheilung,  als  die  Physiologie,  und  gerade  wie  diese 
werden  wir  nacheinander  die  Pathologie  der  Circulation,  der 
Verdauung,  Athmung,  Gewebsernährung  etc.  behandeln. 

Aber^nicht  bloss  der  Gang,  sondern  vor  Allem  die  Methode  der 
Untersuchung  ist  in   der  pathologischen  Physiologie  dieselbe  wie  in 
der  normalen.     Welches  das  wesentlichste  Hülfsmittel  der  Physiologie 
ist,  dasjenige,  wodurch  sie  erst  zu  einer  erklärenden  Naturwissenschaft 
im  Sinne  der  Chemie  und  Physik  geworden  ist,    wissen  Sie:    es  ist 
das  Experiment,  und  zwar  soweit  nicht  die  rein  physikalischen  und 
chemischen  Versuche  ausreichen,  das  expresse  physiologische  Ex- 
periment.- Durch  das  Experiment  werden  bekanntlich  die  einzelnen 
möglichen  Faktoren  auf  ihre  Leistungen  geprüft,  und  es  werden  die 
Bedingungen  variirt,  unter  denen  ein  Organ  arbeitet,  um  so  über  die 
Bedeutung  der  einzelnen   Faktoren  Aufschluss  zu  erhalten.      Der  Pa- 
thologie  kommen  nun  in  erster  Reihe  die  Ergebnisse  des  physiolo- 
gischen Versuchs   zu  Statten;    dann  aber  handhaben  wir  das  patho- 
logische  Experiment,    das  zuerst  in  England  von  John  Hunter 
and  in  Frankreich  von  Magendie  geübt  worden,    indess  erst  durch 
die   Arbeiten    von  Traube    und  Virchow    in    den  vierziger  Jahren 
dieses  Jahrhunderts  zu  dem  Range  unseres  wichtigsten,  grundlegenden 
Hülfsmittels  erhoben  worden  ist,  den  es  gegenwärtig  einnimmt.     Ein 
Umstand  macht  begreiflicher  Weise  das  Experiment  in  der  Pathologie 
noch  zu  einem  viel  dringenderen  Bedürfniss,  als  es  in  der  Physiologie  ist, 
der  nämlich,  dass  wir  für  unser  Beobachtungsmaterial  in  weit  höherem 
Maasse  vom  Zufall  abhängig  sind,  als  die  Physiologie.    Normale  Men- 
schen und  Thiere  giebt  es  immer  und  überall,  Krankheiten,  die  man 
untersuchen  will,   dagegen  keineswegs.      Diese  Abhängigkeit  von   der 
Zufälligkeit  des  Materials  macht  sich  schon  sehr  intensiv  geltend  bei' 
der  Erforschung  der  anatomischen  Seite  der  Krankheitsprocesse.    Für 
die  Anatomie  der  normalen  Lunge  ist  jeder  beliebige  Leichnam,   so- 
fern die  Lungen  nur  gesund  gewesen,   gleich werthig;    anders  bei  der 
entzündeten.    Da  ist  es  sehr  verschieden,  ob  das  Individuum  am  ersten 
oder  am  dritten   oder  erst    am  achten  Tage  gestorben  ist;    denn  die 
Lungenentzündung    ist  ein  fortschreitender  Process,    die  anatomische 
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Untersuchung  aber  giebt  selbstredend  nur  immer  Aufschluss  über  den 
Zustand  der  Lunge,  der  im  Augenblick  des  Todes  geherrscht  hat,    Iq^ 
diese  Lücke    tritt    das  pathologische  Experiment.      Mit   seiner  Hülfe* 
sind  wir  in  der  Lage,  die  aoatoraische  Geschichte  zahlreicher  hochwich- 
tiger Processe  genau  zu  eruiren,  indem  wir  dieselben  entweder  in  conti- 
noirlicher  Beobachtung  verfolgen,  oder  sie  wenigstens  in  jedem  uns 
beliebigen  Zeitpunkt  zur  Unterijuchüng  ziehen;   so   verdanken  wir  un- 
sere   besten  Kenntnisse    über    krankhafte   Entwicklungs-   und  Wacl 
ihu  ms  Vorgänge,  über  Intoxicationen,  über  die  entzündlichen,  die  throm- 
botischen   und    embolischen    Processe,    über   die  Wassersuchten    und^ 
vieles  Andere  dem   Experiment.      Nicht  minder   wichtig  ist  dasselbe, 
für  das  Kapitel  der  Krankbeitsätiologie,  das  sogar  seiner  Natur  nacb| 
für  seine  wirklich  entscheidenden  und  durchgreifenden  Fortschritte  fast 
ausschliesslich   auf  das  Experiment  angewiesen  ist.      Endlich  —  und| 
das  ist  vielleicht  die  schönste  Aufgabe  des  Versuchs  —  bedienen  wit 
uns  desselben,  gerade  wie  die  Physiologie,   um   den  ZusammenhangJ 
die  gegenseitige  Abhängigkeit  und  den  ^^lechanismus  der  Vorgänge  iaf 
den  diversen  Krankheiten  zu  ermittehL     Ein  Mensch  mit  einem  Hirn- 
tumor zeigt  unter  anderen  Symptomen  einen  tiefen  Stupor:    das  Ex- 
periment wird  zur  Entscheidung  angerufen,  ob  der  Stupor  eine  FolgeÄ 
gesteigerten  Hirndrucks   ist.      Ein  Kranker,    dessen  Harnmenge   sehr 
gering  ist,  bekommt  Hautwassersucht;  das  Experiment  muss  entscheiden» j 
ob  dieselbe  eine  Folge  der  VVasseranhäufung  im  Blute  ist  oder  nicht 
Bei  einem  grossen  pleuritischea  Exsudat  pflegt  der  arterielle  Blutdruck 
sehr  niedrig  zu  sein:   wir  greifen  zum  Versuche,  um  herauszubringen,] 
ob  diese  Druckerniedrigung  die  Folge   der  theilweisen  Verlegung  der 
LuDgenblutbahn  oder  von  was  sonst  ist.     Sie  sehen,  die  Aufgaben  de,s  ] 
pathologischen  Experiments  sind  zahlreich  und  bedeutsam.    Wenn  aberi 
dem  gegenüber  die  Experimental-Pathologie  noch  nicht  auf  jene  Stufdj 
der  Durcharbeitung  und  Vollendung  gebracht  worden  ist,  welche  ihre! 
physiologische  Schwester  einnimmt,    so    wollen  Sie    nicht  vergeäscnij 
dass  dies  die  erheblich  ältere  ist.     Darum  darf  man,   denke  ich,  mit 
Sicherheit  erwarten,  dass,  nachdem  man  mit  jedem  Tage  mehr  lernt, 
die  störenden  Nebenwirkungen  der  Versuche,  als  Schmerz,  Aufregung  etcj 
auszuschliessen  und  die  Experimente  selbst  zu  verfeinem,  es  gelingeai 
wird,  das  Gebiet  des  pathologischen  Experiments  noch  bedeutend  aus-l 
zudehnen  und  zu  erweitern.     Freilich  immer  wird,  das  darf  man  sichj 
nicht  verhehlen,  ein  grosser  Theil  der  Pathologie  bleiben,    der  demJ 
Experiment  unzugänglich  ist.    Für  einmal  die  Krankheiten  der  Organe,! 
die  so  versteckt  liegen,  dass  sie  für  den  Experimentator  unerreichbar] 
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sind  —  doch  ist  das  nur  relativ,  und  Angesichts  der  Leistungen  der 
modernen  Chirurgie  dürfte  es  demnächst  auch  für  den  experimentiren- 
den  Pathologen  ein  Unerreichbar  kaum  noch  geben;  hauptsächlich 
aber  alle  diejenigen  Processe,  welche  dem  Menschen  eigenthümlich 
sind  und  bei  Thieren  weder  spontan  vorkommen,  noch  künstlich  sich 
erzeugen  lassen  —  und  deren  sind,  auch  von  den  psychischen  ganz 
abgesehen,  recht  viele  und  wichtige. 

Unter   diesen   Umständen   ist   es   für   unsere  Wissenschaft   von 
grösstem  Werthe,  dass  die  Natur,  so  zu  sagen,  selbst  ein  reichhaltiges 
^perimentalmaterfai  in  dnt  verschiedenen  Krankheiten  bietet.    Wenn 
eine    und   dieselbe  Erscheinung  in  sehr  diffeieiitwi  Krankheiten   zur 
Beobachtung  kommt,    so  ist  das  augenscheinlich  nichts  Anderes  als 
eine  Variation  der  Bedingungen,    die  mithin  zur  Erkenntniss  des  Zu- 
sammenhangs   und   der  Natur   des  Vorganges  behülflich  sein  muss. 
Albuminurie  ist  ein  Symptom,  das  bei  etlichen  Herzfehlem,  bei  Nieren- 
entzündung,   bei  Amyloidentartung  der  Glomeruli,    beim  Fieber,    im 
Nachstadium  des  Gholeraanfalls  u.  s.  w.  auftritt:  sind  das  nicht  lauter 
Variationen  der  Bedingungen,  wie  sie  kaum  in  solcher  Mannigfaltig- 
keit mittelst  des  Experiments  geschaffen  werden  könnten?    oder,  um 
ein  Beispiel  ans  einem  ganz  anderen  Gebiete  zu  wählen,  wenn  eine 
bestimmte    Geschwulstforra    an   sehr   verschiedenen    Lokalitäten   des 
Körpers,  bei  Individuen  von  sehr  ungleichem  Alter  und  Constitution, 
von  sehr  ungleicher  Lebensweise,    ungleichem  Vorleben  etc.   auftritt, 
so  sind  das  gewissermaassen  Alles  von  der  Natur  angestellte  Experi- 
mente, die  wir  nur  richtig  zu  deuten  brauchen,  um  über  die  Ursachen 
der  Geschwulst,  ihre  Wachsthumsgesetze  und  ihre  Bedeutung  ins  Klare 
zu  kommen.    Und  das  sind  nicht  bloss  vereinzelte  Beispiele,  vielmehr 
ist  vor  Allem  die  planvolle  und  umsichtige  Beobachtung  am  Kranken- 
bett eine  geradezu  unerschöpfliche  Quelle  für  die  pathologische  Phy- 
siologie, die  nach  dieser  Richtung  vor  der  normalen  entschieden  be- 
vorzugt ist. 

Hiermit  glaube  ich  Ihnen  in  Kürze  die  Aufgabe,  den  Gang  und 
die  Methoden  der  allgemeinen  Pathologie  soweit  dargelegt  zu  haben, 
iass  Sie  nun  absehen  können,  was  Sie  in  dieser  Vorlesung  zu  erwar- 
ten haben.  Historisch  hat  sich  unsere  Disciplin  erst  aus  der  spe- 
ciellea  Pathologie  entwickelt,  zu  deren  Aufbau  ihrerseits  erst  wieder 
Kljnik  und  pathologische  Anatomie  sich  vereinigt  haben.  Doch  würde 
^  sich  nicht  empfehlen,  auch  im  Gang  der  Studien  die  pathologische 
Physiologie  erst  den  Schlusstein  bilden  zu  lassen.     Denn  es  braucht, 
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ja  es  soll  Dicht  jeder  Einzelne  in  seiner  AnsinldiiDg  denselben  Ent- 
wicklongsgang  durchmachen,  den  die  ganze  Wissenschaft  zorückgelegt 
hat.  Ganz  im  Gegen theiK  es  wird  Ihnen  von  Ihren  Lehrern  schon 
das  entgegengebracht,  was  bisher  in  den  einzelnen  Fächern  Besitz  der 
Wissenschaft  geworden  ist,  and  deshalb  oft  ein  geradezu  umgekehrter 
Gang  im  Unterricht  eingeschlagen,  als  der  historischen  Entwicklang 
der  Wissenschaften  entspricht.  Sie  haben  sich  mit  der  speciellen 
Pathologie  and  ebenso  mit  der  speciellen  Chirurgie  und  der  Geburts- 
holfe  bereits  beschäftigt,  ber or  Sie  die  betreffenden  Kliniken  besuchen. 
Und  so  wird  es  zweckmässig  auch  mit  der  allgemeinen  Pathologie 
geschehen.  An  sich  ist  es  freilich  unleugbar,  dass  demjenigen  der 
grösste  Gewinn  aus  dem  Studium  unserer  Wissenschaft  erwächst,  der 
schon  in  der  Klinik  heimisch  und  viele  Kranke  gesehen  hat;  aber  das 
gilt  in  gleichem  Grade  auch  von  der  normalen  Physiologie,  ja,  wenn 
Sie  wollen,  selbst  von  der  normalen  Anatomie  und  Entwicklungs- 
geschichte. Aber  da  das  nun  einmal  nicht  angeht  —  Sie  würden,  wenn 
Sie  mit  Ihren  Studien  fertig  wären,  nicht  auf  diesen  Bänken  sitzen  — 
so  wird  mein  Vortrag  vorzugsweise  an  die  gerichtet  sein,  welche  erst 
im  Anfang  ihrer  klinischen  Studien  stehen.  Das,  was  unerlässlich 
ist  an  Vorkenntnissen,  das,  wovon  wir  immer  ausgehn  werden,  ist  die 
normale  Physiologie.  Von  wesentlichstem  Nutzen  femer  für  das  Ver- 
ständniss  des  Folgenden  wird  Ihnen  alles  sein,  was  Sie  aus  der  pa- 
thologischen Anatomie  wissen,  die  iuglich,  wie  die  normale  Anatomie 
der  Physiologie,  so  auch  hier  vorangehen  sollte.  Geringeres  Gewicht 
lege  ich  für  diese  Vorlesung  auf  eine  detaillirte  Kenntniss  der  spe- 
ciellen Pathologie,  deren  Aneignung  Ihnen  vielmehr,  so  hoffe  ich,  ganz 
besonders  durch  diese  Vorträge  wird  erleichtert  werden.  Denn  die 
specielle  Pathologie  bildet  einerseits  in  der  Symptomenlehre  eine 
Anwendung  der  pathologischen  Physiologie,  andererseits  zeigt  sie,  wie 
in  den  einzelnen  Krankheiten  die  verschiedenen  Störungen  der  phy- 
siologischen Leistungen  der  Einzelapparate  combinirt  sind.  Vollends 
setze  ich  nicht  voraus,  dass  Jemand  von  Ihnen  schon  die  Kliniken 
besucht  habe,  während  ich  umgekehrt  Ihnen  versprechen  zu  können 
glaube,  dasss  gerade  die  Beschäftigung  mit  der  pathologischen  Physio- 
logie Ihnen  die  beste  Vorbereitung  und  Einfuhrung  in  die  klinischen 
Studien  sein  wird:  gar  Vieles,  was  Sie  sonst  lediglich  als  Erwerb 
des  Gedächtnisses  festhalten  würden,  wird  so  Ihrem  Verständniss 
geöffnet  sein.  ^ 


Erster  Abschnitt. 
Pathologie  der  Circnlation. 


Wir  beginnen  unsere  Erörterungen  am  zweckmässigsten  mit  dem- 
jenigen Abschnitt,  welcher  auch  im  systematischen  Studium  der  nor- 
malen Physiologie  an  die  Spitze  gesetzt  zu  werden  pflegt,  nämlich 
mit  der  Circulation.  Pathologie  der  Circulation  heisst  im  Sinne  der 
Aufgabe,  die  wir  uns  gestellt  haben,  nichts  Anderes  als  die  Dar- 
legung des  Verhaltens  des  Blutkreislaufes  unter  patholo- 
gischen, von  der  Norm  abweichenden  Bedingungen.  Freilich 
scheinbar  eine  Aufgabe  von  unbegrenztem  Umfange!  Ist  doch  jegliche 
Störung,  die  irgend  einen  Theil  des  Körpers  trifft,  eine  von  der  Norm 
abweichende  Bedingung,  und  leicht  könnte  es  scheinen,  als  ob  es  gälte, 
hier  die  gesammte  specielle  Pathologie  Revue  passiren  zu  lassen.  In- 
dess  ergiebt  eine  einfache  üeberlegung  sofort,  dass  alle  Störungen,  so 
verschiedener  Natur  sie  auch  sein  mögen,  auf  die  Circulation  nur 
dann  Einfluss  haben  können,  wenn  sie  eine  Einwirkung  entweder  auf 
das  Blut  selber  oder  auf  den  Bewegungsapparat  desselben  aus- 
üben. Wird,  das  liegt  auf  der  Hand,  durch  einen  pathologischen 
Vorgang  weder  das  Herz  in  seinem  Verhalten  und  seiner  Thätigkeit, 
noch  die  Blutgefässe,  noch  endlich  das  Blut  selbst  alterirt,  nun,  so 
giebt  es  keine  Störung  des  Kreislaufes,  er  bleibt  physiologisch.  Dies 
also  ist  der  Punkt,  an  dem  wir  einsetzen ;  wenn  wir  uns  das  Ziel  ge- 
steckt haben,  den  Blutkreislauf  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu 
studiren,  so  werden  wir  uns  lediglich  an  diese  beiden  Momente,  den 
Bewegungsapparat  und  das  Blut,  das  in  ihm  kreist,  halten.  So  sind 
die  Fragen,  die  wir  zu  beantworten  haben,  ganz  von  selbst  gegeben: 
wie  verhält  sich  die  Circulation  bei  gestörtem  Bewegungs- 
apparat?   wie    bei   veränderter  Beschaffenheit    des  Blutes? 

C  o  h  n  h  e  i  m ,  AUgeAieine  Pathologie.    2.  Aufl.  2 
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und  der  Gang,  den  wir  einschlagen,  ist  ein  naturgemäss  vorgeschrie- 
bener. Das  Verhalten  der  Circulation  aber  kann  auch  unter  patho- 
logischen Bedingungen  fuglich  nicht  nach  anderen  Gesichtspunkten 
erörtert  werden,  als  denen,  die  in  der  normalen  Physiologie  die 
leitenden  sind.  Wir  werden  demnach  zu  erörtern  haben,  in  welcher 
Weise,  mit  welchem  Druck,  mit  welcher  Geschwindigkeit  das  Blut  in 
den  verschiedenen  Theilen  des  Gefasssystems  strömt,  sowie  ob  und 
welche  Veränderung  es  in  seiner  Beschaffenheit  und  Menge  dabei  er- 
leidet; es  ist  ferner  wünschenswerth,  hieran  unmittelbar  die  Betrach- 
tung des  Verhaltens  der  Transsadation  aus  dem  Blutstrom  zu 
schliessen,  die  ja  zu  diesem  in  einem  so  directen  und  innigen  Ab- 
hängigkeitsverhältniss  steht,  während  die  Erörterung  des  Einflusses 
der  resp.  Circulationsänderungen  auf  die  Function  der  einzelnen  Organe 
füglich  bei  der  Pathologie  dieser  zur  Sprache  kommen  wird.  Auf 
einen  Theil  dessen  aber,  was  unzweifelhaft  hierhergehört  und  was 
auch  in  der  normalen  Kreislaufsphysioiogie  seine  regelmässige  Stelle 
findet,  bitte  ich  trotzdem  in  meinen  Darlegungen  verzichten  zu  dürfen, 
das  ist  die  eingehende  Besprechung  derjenigen  Erscheinungen  am 
Circulationsapparato,  resp.  ihrer  Aenderungen,  welche  zu  einem  inte- 
grirenden  Theil  der  physikalischen  Diagnostik  ausgebildet  worden  sind. 
Ich  denke  dabei  an  die  Lehre  vom  Herzstoss,  von  den  Herz-  und 
Gefässtönen  und  -Geräuschen  und  an  die  Pulslehrc,  Alles 
Gegenstände,  in  welche  Sie  in  der  Vorlesung  über  physikalische  Unter- 
suchungsmethoden, sowie  im  klinischen  Unterricht  am  Krankenbett 
viel  besser  und  mit  viel  grösserem  Nutzen  eingeführt  werden,  als  dies 
von  mir  geschehen  könnte.  Aber  auch  sonst  bitte  ich  Ihre  Erwar- 
tungen nicht  zu  hoch  spannen  zu  wollen.  Die  Pathologie  kann  sich 
heut  zu  Tage  bei  Weitem  nicht  mit  der  älteren  Schwester,  der  Physio- 
logie des  Kreislaufs  messen.  Wer  z.  B.  in  dieser  gelernt  hat,  sich 
mit  besonderer  Liebe  in  die  reizvollen  Details  der  Innervation  des 
Her/ens  und  der  Gefasse  zu  vertiefen,  der  wird  bitter  enttäuscht  sein, 
wenn  er  nun  auch  in  der  Darstellung  der  Krankheiten  des  Circulations- 
apparats  eine  feinere  Analyse  gerade  dieser  Verhältnisse  und  ihres 
Einflusses  zu  finden  erwartet.  Nur  die,  so  zu  sagen,  groben  Störungen 
der  Circulation  vermögen  wir  gegenwärtig  erst  zu  verstehen  und  dar- 
zulegen —  Störungen,  die  freilich  auch  die  wichtigsten  und  darum 
dem  Arzte  nächstliegenden  sind. 


I.   Uerz. 

Das  Herz  als  Säugpumpe.  Erschwerung  der  Füllung  des  Herzens  durch  ab- 
norme Spannung  des  Herzbeutels.  Versuch.  Erklärung  desselben.  Wirkung 
aaf  die  Strömung  in  KOrperarterien  und  -Venen,  sowie  auf  den  kleinen  Kreislauf. 
Tenenpuls.  Anwendung  auf  die  menschliche  Pathologie.  Veriangsamung  der  Blut- 
itromgeschwindigkeit.     Cyanose. 

Das  Herz  als  Druckpumpe.  Bedingungen  der  regelrechten  Herzaction.  Ver- 
schluss der  Kranzarterien.  Angina  pectoris.  Sklerose  der  Coronararterien. 
Ernährungsstörungen,  Abscesse  und  Tumoren  im  Herzfleisch. 

Systolische  Arbeitsgrösse  des  Herzmuskels.  Abhängigkeit  derselben  von  wechseln- 
den Bedingungen.  Erhöhung  derselben  durch  Fehler  an  den  Klappenventilen. 
Insufficienzen.  Stenosen.  Synechie  des  Pericardium.  Versuche.  Künstliche  Aorten- 
insofficienz.  Künstliche  Stenose  des  Pulmonal-  und  des  Aortenstammes. 
Anwendung  auf  die  menschliche  Pathologie.  Herzhypertrophie.  Ursachen  und 
Wirkungen  derselben.  Compensation  der  Herzfehler.  Nicht  compensirte  Abweichungen 
des  Kreislaufs.     Capillarpuls.     Ueberfüllung  des  kleinen  Kreislaufs. 

Idiopathische  Herzhypertrophien  der  Arbeiter  und  Schlemmer  und  auf 
nervöser  Basis.     Circulation  bei  Boukardie. 

Gefährdung  des  Leistungsvermögens  des  Herzmuskels  durch  Temperatursteigerung 
nnd  Ermüdung.  Compensationsstörung.  Wirkung  auf  den  Kreislauf.  Dila- 
tation der  Herzhöhlen.     Weakened  heart. 

Uebersichtlicher  Verlauf  der  Herzfehler.     Tricuspidal fehler. 

Bedingungen  der  Pulsfrequenz.  Inconstanz  derselben  bei  den  Herzfehlem. 
Arhythmie.  Einfluss  der  Schlagfolge  auf  Druck  und  Geschwindigkeit  des  Blutstroms. 
Circulation  im  Fieber.    Einfluss  der  Schlagfolge  auf  den  Kreislauf  der  Herzkranken. 


Bei  der  Untersuchung  des  Einflusses,  welchen  Störungen  des  Be- 
wegungsapparats auf  den  Kreislauf  ausüben,  ist  es  selbstverständlich, 
dass  Herz  und  Gefässe  gesondert  ins  Auge  gefasst  werden  müssen. 
Weiterhin  empfiehlt  es  sich  ebenso  natürlich,  dass  wir  von  dem  mög- 
lichst Einfachen  ausgehen,  mithin  zuerst  erörtern,  wie  sich  die  Cir- 
culation verhält,  wenn,  bei  Integrität  der  Blutgefässe  und 
Integrität  des  Blutes  selbst,  nach  Beschaffenheit  und  Menge,  die 
Herzthätigkeit  Abweichungen  von  der  Norm  darbietet. 
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Die  Art  und  Weise,  in  welcher  die  Thätigkeit  des  physiologisclwtf** 
Herzens  vor  üich  geht,  ist  Ihnen  wohlbekannt.  Aus  den  Venen  strömt 
zunächst  das  ßlui  in  die  Vorliöfe,  aus  diesen  während  der  Kammer- 
diastole  in  die  Ventrikel,  und  wird  dann  in  der  Systole  von  den  sich  m 
contraliirenden  Kammermuskeln  in  die  Arterien  geworfen,  links  in  dio  x! 
Aorta,  rechts  in  die  Pulmonalis,  während  gleichzeitig  die  Action  der 
atrioventrikulären  und  arteriellen  Klappenvcntile  ein  Strömen  des 
Blutes  in  fehlerhafter  Richtung  verhütet.  Es  zerfällt  mithin  die 
Thätigkeit  des  Herzens  in  zwei  Akte,  den  der  Füllung  der  Kammern 
nnt  Blut  und  den  ihrer  Entleerung;  in  jenem  wirkt  das  Herz  als 
Saug-,  in  diesem  als  Druckpumpe.  Nun  bringt  es  freilich  die 
Natur  eines  Kreislaufs  noihwendig  mit  sich,  dass  beide  Akte  innig 
mit  einander  zusammenhängen  und  einander  durchaus  beeinflussen; 
indess  schliesst  das  doch  nicht  aus,  dass  durcli  irgend  ein  Moment 
der  eine  oder  der  andere  Akt  primär  betroffen  wird.  Im  Gegentheil 
wird  die  Analyse  der  durch  krankhaftes  Verhalten  des  Her/ens  be- 
dingten Circulalionsstörungen  nur  dann  zu  einer  wissenschaftlichen 
Befriedigung  ful»ren,  wenn  sie  von  dem  Punkte  ihren  Ausgang  nimmt, 
der  durch  den  pathologischen  Vorgang  zunächst  afficirt  worden.  Wir 
heginnen  dementsprechend  mit  der  ersten  Phase  der  Herzthäügkeit, 
indem  wir  uns  nunmehr  die  Frage  vorlegea,  ob  es  irgend  welche 
krankhaften  Zustände  giebt,  durch  welche  die  Füllung  der 
Herzhöhlen  mit  Blut  behindert  wird. 

Ein  derartiges  Hinderniss  muss  nothwendig  jeder  Erguss  von 
Flüssigkeit  in  die  Pericardialhdhle  sein,  dnrcl)  welchen  die 
Wandung  des  Herzbeutels  in  eine  gewisse  Spannung  ver- 
setzt wird.  Denn  physiologischer  Weise  lierrscht  im  Herzbeutel 
ebensowenig  ein  positiver  Druck,  als  im  übrigen  Thorax,  vielmehr 
haben  die  Messungen,  welche  Jacobson  und  Adamkiewicz*  an 
Schafen  und  Hunden  angestellt  haben,  sogar  einen  negativen  Druck 
ergeben,  der  zwischen  — 3  und  5  Mm.  Hg.  schwankte.  Damit  nun 
die  Spannung  im  Herzbeutel  eine  positive  werde  und  vollends  eine 
gewisse  Höhe  erreiche,  bedarf  es  freilich  eines  recht  ansehnlichen 
t^uantum  Flüssigkeit,  da  das  Pericard  ein  sehr  dehnbares  Organ  ist. 
Ganz  besonders  wenn  die  Ansammlung  der  Flüssigkeit  sehr  allmählich 
geschieht,  vermag  dasselbe  sich  erstaunlich  zu  accoRimodiren,  der^ 
Jkrt,  dass  zuweilen  mehrere  hundert  Cubikcentimcter  Transsudat  auaiH 
Wem  Herzbeutel  einer  Leiche  gescliöpft  werden  können,  ohne  dmaiM 
während  des  Lebens  Zeichen  einer  gestörten  Uerztbätigkeit  vorhandenH 
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gewesen  sind.  Entzündliche  Exsudate  werden,  da  sie  rascher  eine 
grössere  Massenhaftigkeit  erreichen,  deshalb  leichter  zu  einer  beträcht- 
lichen Spannung  des  Herzbeutels  fuhren,  als  einfache  Transsudate. 
Am  gefahrlichsten  aber  sind  in  dieser  Beziehung  Continuitätstrennungen 
des  Herzens  und  der  grossen  Gefassstämme  innerhalb  des  Bereiches 
des  Pericardium,  in  Folge  deren  sehr  rasch,  öfters  in  wenigen  Augen- 
blicken der  Herzbeutel  sich  bis  zu  prallster  Spannung  mit  Blut  erfüllt. 
Wie  verhält  sich  nun  der  Kreislauf  in  dieser  Situation? 

Darüber  vermag  uns  die  sicherste  Auskunft  das  Experiment  zu 
geben,  dessen  Anstellung  weniger  schwierig  ist,  als  es  auf  den  ersten 
Blick  scheint.  Am  zweckmässigsten  verwendet  man  dazu  einen  kräf- 
tigen, mittelgrossen  Hund,  der,  wie  bei  allen  Kreislaufs-  und  beson- 
ders Blutdruckversuchen,  curaresirt  und  künstlich  respirirt  wird;  Zu- 
gang zum  Herzbeutel  verschafft  man  sich  am  bequemsten  durch  ein 
ausgiebiges,  mittelst  Resection  von  ca.  3  Rippen  hergestelltes  Fenster 
in  der  linken  Thoraxhälfte.  Das  Pericard  wird  mit  möglichst  kleinem 
Schnitt  eröflfnet,  und  in  die  Oeflfnung  eine  sogenannte  Quetschcanüle 
befestigt  nach  Art  derjenigen,  welche  die  Physiologen  für  die  Magen- 
fisteln benutzen.  Diese  Canüle  kann  man,  wie  F.  Frank*  es  gethan 
hat,  mit  einem  nach  Belieben  comprimirbaren  Luftreservoir  in  Ver- 
bindung setzen,  während  der  Grad  der  Compression  an  einem  seit- 
lich angebrachten  Quecksilbermanometer  abgelesen  wird;  doch  scheint 
mir,  dass  der  Versuch  noch  fehlerfreier  sich  gestaltet,  wenn  man  statt 
der  Luft  zur  Füllung  des  Herzbeutels  eine  Flüssigkeit  verwendet,  bei 
der  jede  Resorption  innerhalb  der  kurzen  Dauer  des  Experiments  aus- 
geschlossen ist,  nämlich  Oel.  Zu  dem  Ende  steht  die  Quetschcanüle 
durch  Kautschuk  mit  einem  T-rohr  in  Verbindung,  dessen  einer  Schenkel 
mit  einem  gewöhnlichen  Manometer  verbunden  ist,  während  der 
dritte  zur  Injection,  resp.  Auslassung  des  Oels  dient.  Sind  nun  ferner 
eine  A.  femoralis  oder  Carotis,  event.  falls  auch  der  Lungenkreislauf 
der  Beobachtung  unterworten  werden  soll,  auch  ein  Ast  der  A.  pul- 
monalis  sin.  mit  dem  Kymographion,  eine  V.  jugul.  ext.  mit  dem 
Sodamanometer  verbunden,  so  kann  die  Wirkung,  welche  Spannungs- 
änderungen im  Herzbeutel  auf  den  Kreislauf  ausüben,  in  präcisester 
Weise  abgelesen  werden.  Betrachten  Sie  jetzt  das  Kymographion,  so 
lange  die  Säule  des  Oelmanometers  den  Nullpunkt  nicht  überschritten, 
so  sehen  Sie  die  beiden  für  die  Arterien  des  grossen  und  kleinen 
Kreislaufs  charakteristischen  Curyen  in  ihrer  typischen  Gestalt:  die 
hohe  Druckcurve  der  Femoralis  mit  den  ausgiebigen  respiratorischen 
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Erhebungen  und  Senkungen  und  den  dar  aufgesetzten  kleineren  und 
um  Vieles  zahlreicheren  systolischen  Elevationen,  dagegen  die  sehr 
viel  niedrigere  Curve  der  A.  pulmonalis,  auf  der  genau  synchron  mit 
der  Femoralis  sowohl  die  respiratorischen,  als  auch  die  systolischen 
Erhebungen  verzeichnet  sind,  letztere  zu  annähernd  derselben  Höhe 
wie  die  entsprechenden  in  der  Körperarterie,  während  die  respiratori- 
schen Elevationen  hinter  denen  in  der  Femoralis  an  Höhe  zurück- 
stehen —  obwohl  sie  wegen  der  relativ  starken  Einblasungen,  welche 
die  ganzen  Lungen  nicht  blos  ausdehnen,  sondern  auch  deutlich  heben, 
auffällig  genug  markirt  sind;  die  Sodasäule  des  Venenmanoraeters  end- 
lich steht  ungefähr  auf  dem  Nullpunkt,  von  Pulsationen  erkennen  Sie 
daran  kaum  Andeutungen,  wohl  aber  sehr  deutliche  regelmässige,  mit 
den  Einblasungen  synchrone  Senkungen.  In  genau  derselben  Weise 
verbleibt  Alles,  wenn  Sie  langsam  so  viel  Oel  in  den  Herzbeutel  in- 
jiciren,  dass  die  Oelsäule  im  Manometer  auf  30 — 40  Mm.  steigt  — 
höchstens  dass  der  Venendruck  sich  um  Weniges  über  den  Nullpunkt 
erhebt.  Sobald  Sie  aber  jene  Grenze  überschreiten,  sobald  das  Oel- 
manometer  eine  Spannung  von  ca.  60 — 70  Mm.  oder  gar  darüber  an- 
zeigt, so  sehen  Sie  sofort  den  Femoralisdruck  um  20—30  Mm. 
Hg.  absinken,  den  Venendruck  dagegen  auf  ca.  60  Mm.  Soda 
ansteigen.  Noch  viel  eklatanter  ist  Alles,  wenn  Sie  durch  erneute 
Oelcinspritzung  die  Oelsäule  auf  100 — 120  Mm.  emporgetrieben  haben. 
Der  Femoraldruck  ist  jetzt  auf  etwa  die  Hälfte  des  ursprünglichen 
gesunken,  zugleich  sind  sowohl  die  respiratorischen,  als  ganz  beson- 
ders die  systolischen  Elevationen  erheblich  niedriger  geworden: 
ganz  das  Gleiche  constatiren  Sie  an  der  Pulmonalcurve,  an  der  freilich 
die  absolute  Senkung  sehr  viel  kleiner,  die  relative  dagegen  kaum 
woniger  bedeutend  ist,  als  an  der  Körperarterie,  und  im  stärksten 
Gegensatz  gegen  die  beiden  Schlagadern  ist  jetzt  der  Venendruck  auf 
ca.  100  Mm.  Soda  gestiegen.  Und  so  lange  jetzt  die  Oelsäule  «auf 
der  gleichen  Höhe  verbleibt,  so  lange  ändern  sich  auch  die  Druck- 
wcrthe  und  die  Curven  der  mehrgenannten  Gefässe  nicht,  und  wenn, 
wie  es  gewöhnlich  zu  geschehen  pflegt,  auch  ohne  Eröffnung  des  Ein- 
resp.  Auslassrohrs,  die  Spannung  des  Herzbeutels  wegen  allmählicher 
Dehnung  bald  ein  Wenig  nachlässt,  so  pflegt  es  nur  eine  geringe 
Steigerung  des  arteriellen  und  Senkung  des  venösen  Druckes  zu  geben. 
Ganz  anders,  wenn  der  Verschluss  des  Auslassrohrs  entfernt  und  nun 
der  gespannte  Herzbeutel  das  Oel  auspresst:  rapide  schnellen  jetzt 
die  Artericncurven  in  die  Höhe,  die  Pulse  werden  wieder  grösser,  und 
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langsamer  freilich,    aber  immer  noch  rasch  genug  sinkt  der  Venen- 
druck   auf   das    ursprüngliche  Niveau.      Falls   Sie    aber,    statt    das 
Pericard   zu  entlasten,    seine  Spannung   durch    immer  neue  Injection 
noch  mehr  steigern,    so  werden   die  geschilderten  Phänomene  immer 
prägnanter;    höher  und  höher  steigt  der  Venendruck,    immer    mehr 
nähern  sich  die  arteriellen  Curven  der  Abscisse,    und  immer  kleiner 
werden  die  systolischen  Erhebungen,    bis    sie    endlich   ganz  ver- 
schwinden.    Dies    geschieht   zuerst    an    der  Pulmonalis    und    zwar 
nachdem  die  Oelsäule    auf  ca.   240  Mm.  gestiegen  ist;    andere  Male 
hat  es  noch  höherer  Spannungen  bedurft,  um  diesen  Eifect  zu  erzielen, 
doch  ist  es  mir  nie  vorgekommen,    dass   die  Pulmonalis  noch  pulsirt 
hätte,  wenn  die  Spannung  des  Pericards  auf  320  Mm.  gestiegen  war. 
Während  dann  die  Pulmonalis  eine  gerade,  der  Abscisse  parallel  und 
ganz  nahe  verlaufende,    in  einzelnen  Fällen  durch  ganz  niedrige  Ein- 
blasungselevationen  unterbrochene  Linie  beschreibt,  sieht  man  an  der 
Femoraliscurve  noch  20  —  30  Secunden  und  selbst  noch   länger,  sehr 
kleine  Pulse,  bis  dann  auch  diese  aufhören  und  nun  auch  eine,  in  der 
Regel  10 — 15  Mm.  über  der  Abscisse  verlaufende,  der  letzteren  parallele 
Linie   aufgezeichnet  wird;   und  während  dieser  ganzen  Zeit  steht  die 
Sodasäule  des  Venenmanometers  unverrückt  auf  Werthen  von  220,  240 
und  noch  darüber.    Lange  darf  man  begreiflich  das  pulslose  Thier  in 
diesem   Zustande  nicht  verharren   lassen;    aber  wenn   nicht  mehr  als 
ca.  1 — 2  Minuten  seit  dem  Aufhören  der  Pulsationen  verflossen  ist,  so 
erholt  es  sich  fast  ausnahmslos,  sobald  das  Oel  aus  dem  Herzbeutel 
ausgelassen  wird.    Zuerst  in  der  Pulmonalis,  bald  auc^h  in  der  Femo- 
raiis  beginnen  die  Pulse  wieder,  und  zwar  sind  es  Anfangs  sehr  grosse 
and  langsam   einander  folgende  Pulse,  die  auf  der  Curve  erscheinen, 
allmählich  aber  solchen  von  der  ursprünglichen,  regelmässigen  Grösse 
Platz   machen;    rasch    steigt    auch    der  Blutdruck    wieder    und    zwar 
gewöhnlich  für  eine  kurze  Weile  höher  hinauf,  als  er  jemals  gewesen, 
um   dann,  wenn  die  Spannung  des  Herzbeutels  eine  minimale  bleibt, 
ganz  auf  dem  ursprünglichen  Niveau  zu  verharren;  und  inzwischen  ist 
auch  der  Venendruck  wieder  auf  Null  herabgesunken. 

Wie  sind  nun  diese  ebenso  auffälligen,  wie  constanten  Versuchs- 
ergebnisse zu  erklären?  Um  in  dieser  Beziehung  Missdeutungen  nach 
Möglichkeit  zu  vermeiden,  wird  es  das  Beste  sein,  die  verschiedenen 
Abtheilungen  des  Gefässsystems  einzeln  ins  Auge  zu  fassen.  Wir  be- 
trachten zuerst  das  Körperarteriensystem,  schon  weil  dessen  Curve 
in  unserem  Versuch  die  am  stärksten  in  die  Augen  fallenden  Verän- 
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derungen  zeigt.  Wie  kommt  es,  so  fragen  wir,  dass  mit  zuneh- 
mender Spannung  des  Herzbeutels  der  arterielle  Blutdruck 
herunter,  mit  abnehmender  in  die  Höhe  geht?  Heutzutage 
wissen  wir  freilich,  dass  die  hohe  Spannung,  unter  der  physiologischer 
Weise  das  Blut  in  den  Arterien  des  Körpers  strömt,  nicht  vorhanden 
sein  würde,  wenn  nicht  durch  die  tonische  Contraction  der  kleinen 
Arterien  die  Bahnen,  auf  welchen  das  Blut  in  die  Capillaren  über- 
fliesst,  fortdauernd  in  einem  Zustande  relativ  grosser  Enge  sich  be- 
fänden, die  immer  nur  zeitweilig  bei  einzelnen  einer  gewissen  Erwei- 
terung Platz  macht;  wir  wissen  auch,  dass  durch  Zunahme  oder 
Nachlass  dieser  Gefässcontraction  die  Höhe  des  Druckes  regulirt  wer- 
den kann.  Aber  das  braucht  nicht  erst  gesagt  zu  werden,  dass  die 
Widerstände,  welche  Seitens  der  Gefässc  der  Entleerung  der  Aorta 
sich  entgegenstellen,  allein  den  Blutdruck  nicht  erzeugen  können;  sie 
mögen  noch  so  gross  sein,  sie  mögen  einer  ganz  ungewöhnlichen  Stei- 
gerung fähig  sein:  sobald  das  Herz  nicht  eine  gewisse  Menge  Blutes 
in  die  Aorta  wirft,  kann  es  eine  Spannung  der  Arterien  nicht  geben. 
Die  Menge  Blutes  aber,  welche  der  linke  Ventrikel  jedesmal  in  die 
Aorta  schleudert,  muss  genau  entsprechen  der  Menge  des  Blutes, 
welche  in  der  Zeit  vom  Beginn  der  Systole  bis  zum  Ende  der  darauf- 
folgenden Diastole,  d.  h.  in  dem  Zeitraum  zwischen  zwei  Systolen,  aus 
dem  Arteriensystem  in  die  Capillaren  überfliesst;  auf  diese  Weise  ent- 
steht die  constante  mittlere  Spannung  in  jenem.  Denken  Sie 
sich  nun,  dass  von  einem  bestimmten  Zeitpunkt  ab  aus  irgend  einem 
Grunde  der  linke  Ventrikel  in  jeder  Systole  ein  geringeres  Quantum 
Blut,  als  vorher,  auswürfe,  was  wird  die  Folge  sein?  Bei  der  ersten 
Systole  wird  jetzt  weniger  Blut  in  die  Aorta  getrieben,  als  vermöge 
des  im  Arteriensystem  herrschenden  Druckes  in  und  durch  die  Ca- 
pillaren abfliesst,  d.  h.  das  Arteriensystem  wird  leerer;  dasselbe  ge- 
schieht bei  der  zweiten  und  dritten  Systole  und  jeder  nächstfolgenden, 
während  nun  allerdings  allmählich  auch  eine  geringere  Menge  Blutes 
in  die  Capillaren  abfliesst,  und  das  wird  so  lange  sich  wiederholen, 
bis  wieder  die  Mengen  des  durch  eine  Systole  in  die  Aort<i  geworfenen 
und  des  zwischen  zwei  Systolen  in  die  Capillaren  abfliessenden  Blutes 
sich  gleich  geworden  sind.  Dann  giebt  es  wieder  eine  constante 
mittlere  Spannung,  einen  constanten  Mitteldruck  im  Arteriensystem, 
aber  derselbe  ist  niedriger,  als  zuvor,  und  zwar  tim  so  mehr  er- 
niedrigt, je  kleiner  das  Quantum  des  bei  jedem  Herzschlag  ausgetrie- 
benen Blutes  geworden  ist.     Umgekehrt  dürfen  wir,  sofern  alle  übrigen 
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auf  den  Blutdruck  einwirkenden  Bedingungen  unverändert  geblieben 
sind,  aus  einer  Erniedrigung  des  arteriellen  Mitteldrucks  den  Schluss 
zieheu,  dass  die  bei  jeder  Systole  ausgeworfene  Blutmenge  sich  ver- 
ringert hat.  Dass  aber  wirklich  hierin  und  in  nichts  Anderem  die 
Herabsetzung  des  arteriellen  Blutdrucks  begründet  ist,  welche  so 
prompt  der  Steigerung  der  pericardialen  Spannung  folgt,  das  können 
wir  nicht  blos  per  exclusionera  schliessen,  sondern  darüber  giebt  uns 
unsere  Curve  die  sprechendste  Auskunft.  Denn  Hand  in  Hand  mit 
der  Erniedrigung  des  arteriellen  Mitteldrucks  geht  in  unseren  Ver- 
suchen ausnahmslos  eine  Verkleinerung  der  systolischen  Ele- 
vati onen,  zum  untrüglichsten  Beweis  dafür,  dass  jetzt  jeder  Herzschlag 
ein  geringeres  Quantum  Blut  in's  Arteriensystem  wirft,  als  zuvor. 

Bei  physiologischer  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  —  und  dass 
diese  in  unseren  Versuchen  ungeschwächt  bleibt,  beweist  aufs  Schla- 
gendste das  Verhalten  der  Arteriencurve  sofort  nach  der  Entleerung 
des  Herzbeutels  —  kann  die  Verkleinerung  des  durch  die  Systole 
ausgetriebenen  Blutquantums  nur  davon  abhängen,  dass  im  Beginne 
der  Herzcontraction  eine  kleinere  Blutmenge  im  Ventrikel  vorhanden 
ist,  als  früher,  oder  mit  anderen  Worten,  dass  während  der  Dia- 
stole nicht  so  viel  Blut  in  die  Kammer  eingeströmt  ist, 
als  sonst.  Wo  aber  bleibt  das  Blut,  das  regelrechter  Weise  in  das 
Her/  sollte  eingeflossen  sein?  und  weshalb  fliesst  es  nicht  hinein? 
Der  erste  Blick  auf  das  Venenmanometer  belehrt  uns  sofort,  wo  das 
Blut  steckt:  es  hat  sich  im  Venensystem  angesammelt,  und  zwar 
in  solcher  Menge,  dass  dieses  eine  mit  der  der  Arterien  freilich  nicht 
zu  vergleichende,  immerhin  aber  ganz  ansehnliche  Spannung  angenom- 
men hat.  Eine  derartige  üeberfüllung  des  Venensystems  kann  aber 
nicht  etwa  die  Folge  davon  sein,  dass  die  Füllung  des  Arteriensystems 
eine  bedeutend  geringere  geworden;  denn  Nichts  würde  verkehrter  sein, 
als  die  Annahme,  dass,  bei  gleichbleibender  Gesamratblutmenge,  jede 
Spannungsabnahme  auf  der  arteriellen  Seite  eine  Spannungszunahme 
auf  der  venösen  nach  sich  ziehen  müsse:  der  Art^riendruck  eines 
Hundes,  dem  das  Halsmark  durchschnitten  wird,  sinkt  auf  40 — 50  Mm. 
Hg  und  trotzdem  steigt  der  Venendruck  nicht  im  Geringsten.  Wenn, 
wie  in  unserem  Versuch,  die  Spannung  des  Venensystems  auf  100  und 
120  oder  gar  200  Mm.  Soda  anwächst,  so  kann  das  vielmehr  nur 
bedingt  sein  durch  einen  entsprechenden  Widerstand,  durch  ein 
Hindemiss,  welches  dem  Abfluss  des  Venenblutes  in's  Herz  sich  ent- 
gegenstellt,   und  dieses  Hindemiss  ist  der  abnorm  gespannte 
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Herzbeutel.  Die  Richtigkeit  dieses  Raisonnements  lässt  sich  ziffer- 
mässig  belegen  darch  die  nahezu  gleiche  Höhe,  welche  in  unserem 
Experiment  jederzeit  das  Oel-  und  das  Sodamanometer  anzeigen;  je 
höher  durch  neue  Oelinjection  das  Oelmanometer  emporgetrieben  wird, 
desto  mehr  steigt  auch  der  Venendruck  an,  und  umgekehrt.  Weil 
aber  dem  so  ist,  weil  mit  zunehmender  Füllung  des  Herzbeutels  auch 
die  venöse  Spannung  wächst,  so  bleibt  überhaupt  noch  die  Möglich- 
keit  des  Kreislaufs  erhalten;  ohne  dies  könnte  ja  gar  nicht  davon  die 
Rede  sein,  dass  das  Venenblut  in  den  vom  Pericard  rings  umschlos- 
senen Vorhof  gelangte!  Doch  wenn  auch  der  Widerstand  des  Herz- 
beutels von  dem  Venendruck  überwunden  wird,  so  wird  doch  die  Menge 
des  Blutes,  welche  in  der  Zeiteinheit  von  den  Venen  in  das  Herz  ge- 
langt, nothwendig  verkleinert,  und  zwar  um  so  mehr,  je  grösser  der 
Widerstand,  d.  i.  je  mächtiger  die  Spannung  des  Pericards.  Aber 
nicht  blos  die  Quantität  des  venösen  Zuflusses  wird  unter  diesen  Ver- 
hältnissen geändert,  sondern  auch  seine  Qualität:  der  Venenpuls 
wird  um  Vieles  evidenter,  als  in  der  Norm.  Denn  wenn  es  auch 
ganz  richtig  ist,  dass  auch  bei  physiologischer  Circulation  besonders 
die  in  der  Nähe  des  Herzens  belegenen  Venen  einen  Puls  zeigen,  der 
mit  der  Vorhofssystole  synchron  ist  und  von  dieser  bedingt  wird^  so 
pflegt  derselbe  doch  so  schwach  zu  sein,  dass  es  meistens  besonderer 
Hülfsmittel  bedarf,  um  ihn  zur  Anschauung  zu  bringen,  und  weil  der 
Vorhof  nicht  blos  nicht  während  seiner  Diastole,  sondern  auch  nicht 
während  seiner  Systole  dem  in  ihn  einströmenden  Blute  einen  nennens- 
werthen  Widerstand  entgegensetzt,  so  entfernt  es  sich  nicht  wesentlich 
von  der  Wahrheit,  wenn  man  trotz  dieser  Pulsationen  den  Venenstrom 
einen  continuirlichen  und  gleichmässigen  nennt.  Das  ist  natürlich 
anders,  wenn  der  Veneneinfluss  in's  Herz  erschwert  ist;  denn  dann 
muss  sich  jede  Verstärkung  oder  Abschwächung  des  Hindernisses  viel 
entschiedener  geltend  machen.  Ist  nun  der  Herzbeutel  bis  zu  einer 
einigermaassen  bedeutenden  Spannung  überfüllt,  so  kann  es  geschehen, 
dass  das  Einströmen  des  Venenblutes  in  dem  Momente  ganz  stockt, 
wo  zu  diesem  abnormen  Widerstand  noch  der  physiologische  der  Vor- 
hofscontraction  hinzukommt,  und  lediglich  während  der  Vorhofsdiastolc 
geschieht.  Der  venöse  Blutstrom  ist  dann  ein  ausgesprochen  rhyth- 
mischer, und  nicht  blos  an  der  Säule  des  Sodamanometers  können 
Sie  diesen  seinen  Charakter  auTs  Bequemste  constatiren,  sondern  Sic 
nehmen  auch  an  den  sichtbaren  Venen,  am  auffälligsten  natürlich  in 
der  Nähe  des  Herzens,    eine   rhythmisch    sich    wiederholende 
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Anschwellung  wahr,  die  freilich  nicht,  wie  der  Venenpuls  der  Tri- 
cuspidalinsnfBcienz,  von  einer  positiven,  durch  die  Herzcontraction  er- 
zeugten Welle  herstammt,  sondern  lediglich  einer  rhythmisch  sich 
wiederholenden  Erschwerung  des  Abflusses  seinen  Ursprung  verdankt, 
darum  indess  nicht  weniger  die  Beschaffenheit  eines  „Pulses**  darbietet. 
Der  Wellenberg  dieses  Pulses  fällt  zusammen  mit  der  Vorhofissystole, 
das  Wellenthal  mit  der  Vorhofsdiastole  und  ist  deshalb  grösstentheils 
synchron  mit  der  Systole  der  Ventrikel;  mit  Rücksicht  auf  die  letz- 
tere ist  der  Venenpuls  im  Gegensatze  zu  dem  systolischen  Garotiden- 
puls  ein  präsystolischer.  Auch  diese  rhythmische  Strömung  wird 
um  so  markirter,  je  mehr  die  Spannung  im  Herzbeutel  zunimmt,  und 
so  geht  Alles  in  steigender  Progression  fort,  bis  schliesslich  ein  Zeit- 
punkt kommt,  an  dem  jene  eine  so  bedeutende  geworden,  dass  der 
höchst  gesteigerte  Venendruck  sie  nicht  mehr  zu  überwinden  vermag: 
fortan  tritt"  kein  Tropfen  Blutes  mehr  aus  den  Hohlvenen  in  das  rechte 
Herz,  und  die  Pulmonalarterie,  in  die  nun  auch  kein  Blut  mehr  hin- 
eingeworfen wird,  zeichnet  jetzt  auf  dem  Papier  des  Kymographion 
eine  der  Abscisse  parallele  Linie. 

Wenn  aber  die  Pulmonalarterie  den  Lungen  kein  Blut  mehr  zu- 
fahrt, so  können  auch  die  Lungenvenen  keines  herausbringen,  und  in 
die  Aorta  gelangt  hinfort  ebensowenig  neues  Blut,  als  in  die  Lungen- 
arterien; die  Blutströmung  hat  damit  auch  im  grossen  Kreislauf  auf- 
gehört, wenn  auch  einige  Zeit  vergehen  wird,  bevor  durch  die  selbst- 
ständigen Contractionen  der  Arterien  so  viel  Blut  in  die  Capillaren 
übergeschoben  ist,  dass  der  Inhalt  der  Körperarterien  unter  keiner 
Spannung  mehr  steht;  was  man  an  kleinen  pulsartigen  Erhebungen 
auf  der  Carotidencurve  jetzt  noch  eine  Weile  lang  wahrnimmt,  sind, 
wie  es  scheint,  nur  kleine  Mitbewegungen,  welche  die  noch  fortdauern- 
den Contractionen  des  muskelstarken  linken  Ventrikels  dem  Inhalt  der 
Arterien  mittheilen;  eine  wirkliche  Strömung  gicbt  es,  wie  gesagt, 
nicht  mehr.  Bis  es  aber  dahin  gekommen,  ist  das  Verhalten  des 
kleinen  Kreislaufs  gegenüber  der  abnormen  Spannung  des  Pericards 
kein  völlig  mit  dem  grossen  übereinstimmendes.  Sind  doch  schon  die 
physiologischen  Druck  Verhältnisse  in  beiden  sehr  ungleich!  Im  Lungen- 
kreislauf giebt  es.  Dank  dem  Fehlen  oder  doch  der  Geringfügigkeit 
des  Arterientonus  und  der  Weite  der  Lungencapillaren,  keinen  solchen 
Gegensatz  zwischen  der  Höhe  des  arteriellen  und  der  Schwäche  des 
venösen  Drucks,  wie  er  im  grossen  Kreislauf  herrscht,  sondern  das 
gcsammte  Gefässsystem  des  kleinen  Kreislaufs  gleicht  vielmehr  einen^ 
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einfachen  System  verzweigter  e!a.sHscher  Röhren.  Stimmten  bdde 
Kreislaufe  hinsichtlich  ihrer  Druckverhältnisse  überein,  so  wäre  in  der 
That  nicht  abzusehen,  warum  nirht,  bei  rler  Spannun^zunahme  des 
Herzbeutels,  der  Lungenarteriendruek  ebenso  abnehmen  und  der  der 
Lungenvenen  ebenso  zunehmen  sollte,  wie  wir  es  am  Körpersystera 
beobachten.  Indess  was  in  diesem  möglich  ist,  weil  auch  der  sehr 
stark  herabgesetzte  Arteriendruck  immer  noch  den  selbst  heträcbtlich 
erhöhten  Venendruck  um  ein  Bedeutendes  übertrifft,  mithin  die  Strö- 
mung von  den  Arterien  zu  den  Venen  nicht  aufhört,  das  ist  undenk- 
bar im  Lungenkreislauf,  wo  die  Druckwerthe  der  Arterien  und  Venea 
mit  einander  unweigerlich  aof  und  nieder  gehen.  Darum  ist  das  fBr 
die  Spannung  des  Lungeiibhtstroms  Massgebende  die  Stärke  des  Zu- 
flusses, und  weil  in  unserem  Experiment,  wie  die  Pulmonalcurve  dar* 
thut,  das  rechte  Herz  in  jeder  Systole  weniger  Blut  in  die  Pulmonal- 
arterien  wirft,  als  in  der  Norm,  so  muss  der  Lungenarterieo- 
druck  absinken,  mit  ihm  aber  auch,  trotjs  der  Erschwerung  dts 
Veneneinflüsses  ins  Herz,  die  Spannung  in  den  Lungenvenen. 
Sollte  es  aber  Jemandem  von  Ihnen  schwer  verständlich  erscheineii, 
wie  unter  solchen  Umständen  überhaupt  noch  Lungenvenenblut  in  den 
linken  Vorhof  gelangen  könne,  so  möchte  ich  Sie  daran  erinnern^  dass 
das  FMut  der  Lungenvenen  ja  physiologischer  Weise  nichts  wie  das  der  i 
Körpervenen,  unter  negativem  Druck  in  das  Herz  eintritt,  sondern  mit 
«'iner  positiven  Spannung,  die  nur  wenig  geringer  ist,  als  die  des ' 
Lungenarterienblutes,  der  Art,  dass  selbst  bei  einer  Druckerniedrig^ung 
unter  die  Hälfte  und  noch  mehr  immer  noch  Werthe  übrig  bleiben»  i 
die  vollauf  ausreichen,  um  den  Widerstand  eines  ganz  erbeblich  g^j 
spannten  Herzbeutels  zu  überwinden. 

Dies  also  ist  der  mit   nothwendiger  Folgerichtigkeit  eintretend©  1 
Effe<'l,   welchen  eine  bis  zu  erheblii'her  Spannung   gesteigerte  Füllung  | 
des  Her/.beulels  mit  Flüssigkeit   auf  die  Blutbewegung  in   und   durrh 
das  Herz   und   damit  auf  den    gesammten  Kreislauf  ausübt     Sob&ld 
die  Spannung  des  Pericards  die  positive  Höhe  von   nur  wenigen  Mm. 
Hg.  erreicht  bat,  ist   dadurch  dem  Einströmen  des  Körpervenenblut^s  j 
ein  Widerstand  entgegengesetzt,  der  auf  der  einen  Seite  dessen  Span-  ' 
nung  in  die  Höhe  treibt,  auf  der  anderen  das  Quantum  Blut,  welches 
in  dem  Zeitraum  vom  Beginn  einer  Systole   bis  zum  Beginn   der  fol- 
genden  ins   Herz  strömt,    verkleinert.     In   Folge    dessen    wirft   jede^J 
Sy.stole  eine  geringere  Menge  Blut  in  die  Lungen,  die  PulmonalpulM^^ 
werden  kleiner  und  der  Blutdruck   irii    Lungengefässsystem ,    auf   der 
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arteriellen  Seite  nicht  minder  als  der  venösen,  nimmt  ab;  das  aber 
involvirt  nothwendig  auch  die  gleiche  Verkleinerung  der  Pulse  und  die 
entsprechende  Herabsetzung  des  mittleren  Blutdrucks  im  Gebiete  der 
Körperarterien.  Alles  dies  tritt  um  so  prägnanter  hervor,  je  bedeu- 
tender die  pericardiale  Spannung,  bis  endlich  ein  Augenblick  kommt, 
wo  kein  Tropfen  Blutes  mehr  aus  den  Körpervenen  ins  Herz  gelangt 
und  damit  der  Kreislauf  erlischt.  Die  Contractionen  der  Herzkammern 
selbst  hören  damit  nicht  auf,  wie  sowohl  die  Pulsationen  des  Oel- 
manometers,  als  noch  deutlicher  in  die  Ventrikel  von  der  Jugularis, 
resp.  der  Aorta  aus  eingeführte,  mit  Kochsalzlösung  gefällte  Glas- 
röhren darthun,  die  mit  den  Manometern  des  Kymographion  verbunden 
werden;  aber  die  Contractionen  sind  fruchtlos,  sie  befördern  kein 
Blut  mehr  in  die  betreffenden  Arterienbahnen.  Freilich  kann  bei 
dieser  Sachlage  der  definitive  Herzstillstand  nur  eine  Frage  kurzer 
Zeit  sein;  aber  nicht  blos,  dass  bis  dahin  die  Entlastung  des  Herz- 
beutels eine  rasche  und  vollkommene  Wiederherstellung  der  ursprüng- 
lichen normalen  Strömungsverhältnisse  bewirkt,  so  beweisen  jene  nach 
dem  Aufhören  aller  Blutbewegung  noch  fortdauernden  Herzcontractio- 
nen  auch  in  unverkennbarer  Weise,  dass  es  nicht,  wie  man  wohl  ge- 
meint hat,  die  Beeinträchtigung  der  diastolischen  Kammerausdehnung 
durch  den  gespannten  Herzbeutel  ist,  welche  die  geschilderten  Kreis- 
laufsstörungen herbeiführt.  Gar  manches  Mal  wird  sogar  der  Moment, 
wo  das  Herz  erlahmt  und  in  Diastole  still  steht,  durch  ein  deutliches 
Steigen  der  Oelsäule  gekennzeichnet  —  zum  redendsten  Zeugniss  da- 
für, dass  eine  pericardiale  Spannung  von  ca.  250  Mm.  Oel  die  dia- 
stolische Erweiterung  der  Herzhöhlen  nicht  zu  hindern  im  Stande  ist! 
Auf  alle  Fälle  würde  übrigens  die  Ausdehnung  der  Vorhöfe  noch 
früher  behindert  werden,  als  die  der  Ventrikel. 

An  der  Hand  dieser  Versuche  kann  nun  das  Verständniss  der 
Kreislaufsstörungen  bei  Menschen,  deren  Herzbeutel  aus  einem  der 
früher  angeführten  Gründe  über  die  Norm  gespannt  ist,  keinerlei 
Schwierigkeit  machen;  immerhin  werden  wir  die  Beobachtung  des 
Krankenbettes  nicht  gering  achten,  schon  weil  sich  uns  durch  sie  eine 
werth volle  Bestätigung  dafür  bietet,  dass  in  unsere  Experimente  sich 
kein  Versuchsfehler  eingeschlichen  hat.  Wirklich  lehrt  auch  die  Er- 
fahrung der  menschlichen  Pathologie,  dass  es  für  den  Einfluss  auf 
den  Kreislauf  nicht  auf  die  absolute  Menge  der  im  Herzbeutel  ange- 
sammelten Flüssigkeit,  sondern  lediglich  auf  den  Grad  der  dadurch 
erzeugten  Spannung  ankommt.    Sammelt  sich  bei  einem  Phthisiker 
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das  Transsudat  im  Herzbeutel  langsam  im  Lmk  von  Wochen  und 
Monaten  an,  so  kann  es,  wie  ich  schon  vorhin  andeutete,  massenhaft 
genug  werden  End  doch  stört  es  die  Herzthätigkeit  nicht  inj  Gt'riag- 
sten,  einfach  weil  der  allmälig  immer  stärker  gedehnte  Herzbeutel 
nicht  die  Spur  von  Spannung  angenommen  hat;  der  Finger^  der  das 
ges4:hlossene  Pericard  in  der  Leiche  betastet,  berührt  gleichsam  eine 
reichlich  gefüllte,  aber  schlaffe  Blase  und  findet  keinerlei  elastischen 
Widerstand.  In  genauem  Gegensatze  dazu  genügt  bei  den  intraperi- 
cardialen  Rupturen  des  Herzens  oder  der  grossen  Gefässstärame  schon 
die  verhältnissmässig  geringe  Menge  von  ca.  150 — 200  Ccm.  er- 
gossenen Blutes  dazu,  um  dem  Kreislauf  ein  Ende  zu  machen,  so 
dass  die  betroffenen  Individuen  hieran  viel  früher  zu  Grunde  gehen, 
als  es  der  Blutverlust  mit  sich  bringen  würde.  Am  interessantesten 
aber  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  den  entzündlichen  Ergüssen 
in  den  Herzbeutel,  Auch  hier  ist  frei  lieh  die  Zeitdauer  ihrer  Pro- 
daction  von  Wichtigkeitj  der  Art,  dass  kleinere,  acut  entstandene  Ex- 
sudate von  erheblicherem  Belang  für  die  Circulation  sein  können,  als 
grössere,  die  sich  in  (chronischer  Weise  schleichend  gebildet  hatten. 
Bei  einer  acuten  Pericarditis  ist  nun  ira  Anfang,  so  lange  das  Reibe- 
geräusch anzeigt,  dass  die  fibrinösen  Exsudatlagen  einander  noch  be- 
rühren, von  allgemeiner  Kreislaiifsstöruog  so  wenig  zu  spüren,  dass 
vielmehr  der  Puls  der  fiebernden  Kranken  voll,  gross  und  hart,  die 
Haut  heiss,  die  Herztöne  laut  und  kräftig  zu  sein  pflegen.  Wenn 
aber  das  Reibegeräusch  verschwunden,  die  Herzdämpfung  sehr  ver- , 
breitert  und  der  Herzstoss  undeutlich  geworden,  d.  h,  wenn  eine  groÄse 
Masse  von  flüssigem  Exsudat  sich  in  den  Herzbeutel  ergossen  hat,  so 
pflegt  regelmässig  der  Arterienpuls  klein  und  leicht  nnterdrückbar  und 
die  Herztöne,  insbesondere  auch  der  zweite  Pulmonal  ton  schwach  and 
dumpf  zu  sein,  während  die  sichtbaren  Venen  des  Gesichtes,  des  Halses 
und  anderer  Orte  als  mehr  oder  weniger  prallgefüllte,  dicke  Strange 
hen^ortreten ,  an  denen  man  aufs  Deutlichste  die  erst  geschilderten 
rhythmischen  Pulsationen  wahrnimmt.  Alles  dies  aber  sind  die  an* 
triiglichen  Zeichen  dafiir,  dass  der  Blutdruck  ira  Aortensystetn, 
sowie  ira  Lungenkreislauf  unter  das  nurmale  Mittel  ernie- 
drigt, im  Körpervenensystem  dagegen  über  die  Norm  er- 
höht ist  Für  die  Capillaren  folgt  aber  hieraus  unmittelbar,  dass 
der  Blutstrom  durch  sie  mit  verringerter  Geschwindigkeit 
geschieht.  Denn  der  Spannungsunterschied  zwischen  Arterien  tmd 
Venen   hat    abgenommen,    und    von    der  Grüsde  dieses  Unterschiedes 
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resultirt  ja,  bei  sonst  unveränderten  Verhältnissen,  direct  die  Geschwin- 
digkeit des  Stromes  von  den  einen  zu  den  andern.  Während  aber  die 
Stronagesch windigkeit  in  den  Capillaren  des  grossen,  wie  des  kleinen 
Kreislaufs  in  gleichem  Sinne  verändert  wird,  ist  es  nicht  so  mit  dem 
Druck,  unter  dem  das  Capillarblut  fliesst.  Denn  im  Lungenkreislauf 
bringt  die  gleichmässige  Spann  ungserniedrigung  auf  der  arteriellen  und 
venösen  Seite  nothwendig  auch  eine  solche  für  den  Gapillarstrom  mit 
sich;  im  Körperkreislauf  hat  dagegen  die  Zunahme  der  Widerstände 
in  den  Venen  zur  noth wendigen  Folge,  dass  der  Blutdruck  in  den 
Capillaren  die  Norm  übersteigen  muss;  das  Blut  fliesst  langsam 
und  unter  erhöhtem  Druck  durch  die  Capillaren  des  grossen 
Kreislaufs.  Welche  Folgen  aus  diesen  eingreifenden  Aenderungen  der 
gesammten  Circulation  für  die  Transsudation  und  für  die  Thätigkeit 
aller  einzelnen  Organe  resultiren,  darüber  werden  wir  später  eingehend 
zu  handeln  haben;  hier  sei  nur  noch  eines  Punktes,  als  mit  der  Cir- 
culation unmittelbar  zusammenhängend,  Erwähnung  gethan.  Je  lang- 
samer das  Blut  durch  die  Capillaren  strömt,  desto  mehr  hat  es  Ge- 
legenheit, Sauerstoff  abzugeben  und  Kohlensäure  aufzunehmen,  es  wird 
ausgesprochener  venös.  Dies  zusammen  mit  der  üeberfüUung  des 
Venensystems  selber  macht  es  erklärlich,  dass  alle  geftssreichen  Or- 
gane unter  diesen  umständen  eine  bläulichrothe,  livide  Färbung  an- 
nehmen, die  man  an  der  Körperoberfläche  als  Cyanose  zu  bezeichnen 
pflegt.  Solche  Cyanose  fehlt  denn  auch  nicht  im  Symptomenbild  der 
pericarditischen  Exsudate,  von  einer  leichten,  ins  Bläuliche  spielenden 
Röthung,  die  überdies  deutlich  nur  an  solchen  Stellen  hervortritt,  die 
auch  für  gemeinhin  lebhafter  gefärbt  sind,  als  Lippen,  Wangen,  Ohren, 
bis  zu  einer  ganz  intensiv  bläulichen  Farbe  der  Gesichtshaut,  der 
Lippen,  des  Halses  u.  s.  w. 

In  dieser  Weise  verharrt  die  gesammte  Circulation,  so  lange  die 
abnorme  Spannung  des  Herzbeutels  anhält,  und  das  kann  bei  manchen 
chronisch-exsudativen  Pericarditiden  viele  Wochen  lang  dauern.  Aber 
selbst  noch  grössere  Gefahren  kann  der  pericarditische  Erguss  mit 
sich  bringen,  er  kann  sogar  direct  bedrohlich  für  das  Leben  werden, 
wenn  nämlich  die  dadurch  erzeugte  Spannung  des  Herzbeutels  eine 
sehr  bedeutende  Höhe  erreicht.  Denn  so  wenig  verkannt  werden  darf, 
dass  gar  manche  von  den  im  Laufe  dieser  Krankheit  auftretenden 
gefährlichen  Erscheinungen  von  Complicationen  abhängen,  die  mit 
grösserer  oder  geringerer  Constanz  zu  jenen  sich  hinzugesellen,  als 
Fieber,    als  Betheiligung  des  Herzmuskels  selber,    so  gestattet  doch 
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die  zuweilen  ganz  überrascheiicje  Wandlung,  welche  das  ganze  Erank- 
heitsbild  sofort  nach  der  Paracentese  des  Herzbeutels  erfahrt, 
keinen  Zweifel  daran,  dass  einen  grossen,  wenn  nicht  den  Haupt- 
antheil  an  der  Schwere  des  Leidens  die  abnorme  Spannung  des 
Pericards  trägt. 

Schliesslich  braucht  nur  angedeutet  zu  werden,  dass  gelegentlich 
einmal  auch  andere  pathologische  Momente,  als  die  üeberfiillung  de-s 
Herzbeutels  mit  Flüssigkeit,  dem  Einströmen  des  Venenblutes  in  das 
Herz  und  damit  der  regelrechten  Füllung  des  letzteren  abnorme 
Widerstände  entgegensetzen  können.  Ich  denke  dabei  an  grosse,  im 
Thorax  und  ganz  besonders  in  der  Gegend  des  Hcmens  selbst  befind- 
liche Tumoren,  als  umfangreiche  Aneurysmen  und  Mediastinal- 
gesch Wülste,  durch  welche  zuweilen  das  Herz  derartig  zur  Seite 
geschoben  wird,  dass  die  grossen  Gefassstämme  hochgradig  gedehnt 
und  gezerrt,  ja  die  Hohlvenen  förmlich  vom  Herzen  abgeknickt  werden; 
auch  pleuritische  Exsudate  können,  wenn  sie  sehr  massig  sind,  in 
ähnlicher  Weise  wirken.  Durch  solche  Tumoren  oder  Exsudate  mag 
noch  in  mancher  anderen  Beziehung  direct  oder  indirect  der  Kreislauf 
geschädigt  werden;  sofern  dieselben  aber  die  Füllung  des  Hentens 
mit  Venenblut  beeinträchtigen,  müssen  sie  genau  dieselben  allgemeinen 
Kreislaufsstörungen  nach  sich  ziehen,  wie  eine  entsprechende  Spannungs- 
zunahme des  Herzbeutels. 


Wir  kommen  nunmehr  zu  der  zweiten  Phase  der  Her/thätigkeit, 
derjenigen,  in  welcher  das  Her/  als  Druckpumpe  wirkt  und  in  der 
es  seine  eigentliche  Arbeit  vollführt,  d,  h,  das  Blut  in  Bewegung 
versetzt  Dass  Alles,  was  den  regelmässigen  Ablauf  dieser  Phase  be- 
einträchtigt, was  mithin  gerade  die  Herzarbeit  in  schädlicher  Weise 
beeinflusst,  von  mindestens  derselben  Bedeutung  für  den  Kreislauf  seiti 
muss,  als  die  bisher  besprochenen  Störungen  der  Füllung  der  Herz^ 
höhlen,  liegt  auf  der  Hand.  W^as  aber  ganz  besonders  geeignet  ist» 
gerade  für  diese  Seite  der  Herzpathologie  unser  Interesse  zu  erregen, 
das  ist  der  Umstand,  dass  unt«^r  allen  Vorgängen  des  Krankenbetts 
es  keine  giebt^  die  so  häufig  und  in  so  ernsthafter  W^eise  die  Auf- 
merksamkeit und  die  Thätigkeit  des  vVrzles  in  Anspruch  nehmen,  als 
eben  die  Störungen  der  Her/arbeit.  Dass  aber  Störungen  der  Herz- 
arbeit in  allen  mögliehen  Krankheiten  ausserordentlich  oft  zur  Beob* 
achtung  kommen,  das  wird  Ihnen  leicht  verständlich  sein,  sobald  Sie 
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sich  der  innigen  Beziehungen  zwischen  der  Herzthätigkeit  und  dem 
Zustande  und  den  Functionen  aller  Organe  unseres  Körpers  erinnern 
wollen.  In  der  Physiologie  haben  Sie  gelernt,  in  welch'  vollkommener 
Weise  —  Dank  vor  Allem  der  Action  des  Nervensystems  —  die  Con- 
tractionen  des  Herzens  sich  in  Frequenz,  Kraft,  Form  und  Nutzeflfect 
den  verschiedensten  inneren  und  äusseren  Bedingungen  des  physiolo- 
gischen Lebens  anzupassen  vermögen,  der  Art,  dass  jedesmal  die 
Herzventrikel  so  arbeiten,  wie  es  für  den  Organismus  am  zweck- 
massigsten  ist,  und  bald  werden  Sie  hören,  dass  die  Leistungsfähig- 
keit der  einschlägigen  Reguiationsmechanismen  noch  bedeutend  über 
das  Maass  der  Bedingungen  des  gewöhnlichen  und  darum  physiolo- 
gischen Lebens  hinausgeht.  So  vorzüglich  indess  die  regulatorischen 
Einrichtungen  am  Herzen  auch  arbeiten  mögen,  so  giebt  es  doch  nicht 
bloss  Bedingungen,  denen  gegenüber  sie  versagen,  sondern  Sie  werden 
auch  erfahren,  wie  unter  Umständen  gerade  aus  dieser  regulatorischen 
Thätigkeit  wieder  neue,  von  den  physiologischen  abweichende  Be- 
dingungen erwachsen,  welche  für  die  Circulation  keineswegs  gleich- 
giltig  sind.  Die  Analyse  der  unter  diesen  Umständen  eintretenden 
Kreislaufsstörungen  gehört  zu  den  wichtigsten  und  darum  interessan- 
testen Aufgaben  dieses  Theils  der  pathologischen  Physiologie. 

Die  Contractionen  des  Herzmuskels  werden,  wie  Ihnen  bekannt 
ist,  physiologischer  Weise  beherrscht  und  ausgelöst  von  dem  Ganglien- 
system, welches  in  die  MuskelraasSe  des  Herzens  eingebettet  ist. 
Ob  selbstständige  krankhafte  Veränderungen  an  den  Herzganglienzellen 
vorkommen,  ist  nicht  bekannt,  und  die  darüber  bisher  beigebrachten 
Daten  sind  viel  zu  dürftig,  als  dass  dieselben  zu  irgend  welchen 
Schlüssen  berechtigten.  Wohl  aber  wissen  wir,  dass  die  Erregbarkeit 
dieser  Ganglien  an  die  Gegenwart  sauerstoffhaltigen  Blutes 
gebunden  ist,  das  ihnen  von  den  Coronargefässen  zugeführt  wird. 
In  welcher  Weise  die  Herzthätigkeit  auf  Aendcrungen  in  der  chemischen 
Zusammensetzung  des  Blutes  —  ich  erinnere  Sie  an  die  Herzgifte  — 
oder  seiner  Temperatur  reagirt,  werden  wir  an  anderer  Stelle  zu 
untersuchen  haben;  hier,  wo  wir  von  der  Prämisse  ausgehen,  dass  die 
Blutbeschaflfenheit  eine  normale,  interessirt  uns  nur  der  etwaige  Effect, 
den  Störungen  in  der  Blutbewegung  durch  die  Kranzgefässe 
auf  die  Action  der  Herzganglien  ausüben.  Dass  aber  die  Aufhebung 
der  Coronarcirculation  die  Erregbarkeit  der  letzteren  vernichtet,  können 
wir  nicht  bloss  aus  unseren  anderweiten  Erfahrungen  über  das  Leben 
der  nervösen  Centren  a  priori  crschlicssen ,  sondern  wir  befinden  uns 
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in  der  glücklichcu  Lag«,  dies  dircct  beweisen  zu  können.  Svhon  Tor 
längerer  Zeit  hat  v.  Bezold^  den  Nachweis  geführt,  dass  das  Herz 
eines  Kanijuhcns  narli  Zukl*^rinuun^  der  A.  eoron.  magna  s.  sloistra 
bald  zu  schlagen  aulhört,  und  zwar  hat  er  einzelne  Male  beide  Hcix- 
hälften  gleichzeitig,  öfters  aber  erst  die  linke  und  später  dann  dio 
rechte  Kammer  still  stehen  sehen;  auch  Sani uelson*,  der  neuerdings 
die  Bezold 'sehen  Versuche  wiederholt  hat,  beobachtete  meistens  ein 
allinähU<"hes  Schwächer-  und  Schwacherwerden  der  Herzcoutractiouen 
nach  Absperrung  der  Coronarcirculation  l)is  zum  sehliesslichcn  Er- 
löschen erst  der  links-  und  dann  der  rechtsseitigen  Zusammen- 
Ziehungen.  Beim  Hund  aber  nimmt  dieser  Versuch  noch  einen  viel 
merkwürdigeren  Verlauf"*;  denn  wenn  man  bei  diesem  Tliier  irgend 
einen  grösseren  A^t  der  A.  coron.  sin.  oder  dextra  unterbindet,  so 
hat  das  zunächst  gar  keinen  Einlluss  weder  auf  den  Rhytlimus,  noch 
die  Stiirke  der  llerzcontractionen  und  damit  auf  den  Blutdruck:  nach 
durchschnittlich  90  Sekunden  aber  beginnen  die  Herzschläge  etwas 
unregelmässig  und  weniger  frequent  zu  werden,  ohne  dass  übrigens 
der  Blutdruck  dadurch  afficirt  wird  —  bis  plötzlich  und  mit 
Einem  Schlage  beide  Herzkammern  in  Diastole  stillstehen. 
Von  diesem  Stillstand,  der  durchschnittlich  gegen  *2  Minuten  nach 
tiem  Verschluss  des  Arterienzweiges  eintritt,  sind  hinfort  die  Ventrikel 
durch  kein  Mittel  wieder  zu  neuem  lieben  und  neuen  Contractionen 
zu  erwecken;  es  ist,  als  ob  ein  todtliclies  Gift  die  Erregbarkeit  des 
Hertens  definitiv  veniiehtet  hätte*  Hiernach  dürfte  es  doch  wohl  d&s 
Garigliensystem  sein,  das  in  dieser  directen  Weise  getroffen  worden  — 
wiewolil  die  analomisefie  Verfheilung  der  Ganglienzellen  inmitten  der 
Muskelma^sc  es  unmöglich  macht,  mit  Sicherheit  die  Wirkung  der 
arteriellen  Ischämie  auf  die  einen  oder  die  anderen  auseinander  xu 
hallf^n.  Inrless  wüsste  ich  mir,  bei  der  entschiedenen  gegenseitigen 
Unabliängigkeit  der  Muskulatur  des  linken  und  des  rechten  Ventrikels, 
für  welche  ich  Ihnen  später  vielfache  Beweise  beibringen  werde,  keine 
Vorstellung  davon  zu  machen,  in  welcher  Weise  eine  umschriebene 
arterielle  Ischämie  die  gesammte  Herzmuskulatur  tödtlich  uud  un- 
wiederbringlich zu  lähmen  vermöchte;  denn  ich  wiederhole,  es  bedjLrf 
nicht  des  Verschlusses  des  oder  gar  der  beiden  Stimme  der  Kranz- 
arterien, sondern  nur  eines  der  Aeste,  glei(digültig  welchen,  wenn 
er  nur  eine  gewisse  Grösse  hat:  die  Verlegung  ganz  kleiner  A estchen 
ist  ohne  allen  erkennbaren  lüiufluss  auf  die  Funktion  das  HerKom*»* 
Es  wurde  mich  hier  zu  weit  fuhren  ^    wollte   ich  noch  detaillirier  auf 
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die  Erläuterung  dieses  bemerkenswerthen  Experiments  eingehen  und 
besonders  eine  Erklärung  versuchen,  weshalb  der  Verschluss  der 
Kranzarterien  beim  Kaninchen  nicht  jedesmal  den  gleichen  Eflfect  hat, 
wie  beim  Hund;  dagegen  wird  es  Sie  interessiren  zu  erfahren,  dass 
der  Versuch  seine  ganz  actuelle  Bedeutung  für  die  menschliche  Patho- 
logie hat.  Nicht  blos  dass  plötzliche  Todesfälle  in  der  Litteratur  mit- 
getheilt  sind,  in  denen  die  Obduction  als  einzige  —  und  wie  wir  jetzt 
wissen,  ausreichende  —  Todesursache  die  embolische  Verstopfung  eines 
grösseren  Coronararterienastes  nachgewiesen  hat;  sondern  wir  sind 
zweifellos  auch  berechtigt,  unser  Experiment  für  die  viel  häufiger  vor- 
kommenden, nicht  minder  plötzlichen  Todesfälle  von  solchen  Menschen 
zu  verwerthen,  in  deren  Leichen  zwar  eine  hochgradige  Sklerose  der 
Kranzarterien,  aber  keine  Embolie,  ja  nicht  einmal  eine  Thrombose 
nachgewiesen  werden  kann.  Man  wird  sich  diese  Fälle  in  ganz  der- 
selben Weise  zu  erklären  haben,  wie  die  ja  keineswegs  seltenen  Fälle 
von  Hirnerweichung,  die  ganz  unter  dem  klinischen  Bilde  einer  Apo- 
plexie einsetzen,  obwohl  post  mortem  lediglich  eine  chronische  Sklerose 
der  zu  dem  Erweichungsherd  führenden  Hirnarterien  gefunden  wird. 
Hier  wie  dort  ist  durch  die  allmählich  fortschreitende  Erkrankung  der 
Gefasswand  das  Lumen  der  Arterie  successive  immer  enger  ge- 
worden, bis  ein  Punkt  gekommen  ist,  wo  die  zur  Ernährung  resp.  der 
Unterhaltung  der  Funktion  unerlässliche  Quantität  Blut  nicht  mehr 
passiren  konnte;  jetzt  giebt  es  die  Unterbrechung  der  Nervenleitung, 
jetzt  die  verhängnissvolle  Einwirkung  auf  die  Herzganglien. 

Aber  wenn  Sie  diese  Deutung  acceptiren,  so  werden  Sie  füglich 
fragen:  wie  hat  sich  die  Herzthätigkcit  bis  dahin  verhalten,  zu  der 
Zeit,  als  die  Kranzarterien  zwar  noch  durchgängig,  indess  nicht  mehr 
vom  normalen  Blutstrom  durchflössen  waren?  Eine  gewiss 
berechtigte  Frage  —  und  doch  bin  ich  ausser  Stande,  Ihnen  eine  befrie- 
digende Antwort  zu  geben.  Denn  so  unzweifelhaft  es  feststeht,  dass 
die  völlige  Absperrung  des  arteriellen  Blutes  auch  nur  von  einem 
ausgedehnteren  Abschnitt  des  Herzens  den  baldigen  Tod  herbeiführt, 
so  wenig  Sicheres  wissen  wir  über  den  etwaigen  Einfluss,  welchen  die 
von  einer  hochgradigen  Coronarsclerose  unzertrennliche  Beeinträchti- 
gung der  Circulation  innerhalb  der  Herzgefässe  auf  die  Erregbarkeit 
und  die  Action  der  Ganglien  ausübt.  Von  den  Pathologen  wird  seit 
langer  Zeit  mit  Vorliebe  die  eigenthüraliche  Neurose,  welche  unter 
dem  Namen  der  Angina  pectoris  oder  Stenocardie  bekannt  ist^ 
mit    der   Sclerose    der   Kranzarterien    in  Verbindung   gebracht.     Die 
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Angina  pectoris  ist  characterisirt  durch  Anfälle  vod  heftigem,  nach  irer-| 
sciiiedcnen  Richtungen  ausstrahlendem  Schmerz  in  der  PräcordiaJgegend, 
mit  dem  gldrhzeitig  ein  Gefühl  vun  unnennbarer  Angst  und  drohendster 
Lebensgefahr,  oft  aurh  tiöclister  Erstick ungsnoth  verbunden  iüt;  der 
Puls  pflegt  während  dieser  Anfalle  unregelnuLsisig,  in  der  Kegel  klein 
und  leer,  reihst  aussetzend,  zuweilen  indesü  im  Gegenlheil  sehr  voll 
und  hart  und  äusserst  frequcnt  zu  sein;  die  Länge  der  Anfalle 
seh  wankt  von  einigen  Minuten  bis  zu  mehreren  Stunden.  Nun  ist  es 
zwar  ganz  richtig,  dass  bei  Menschen,  welche  intra  vitam  an  steno*  | 
cardischen  Anfällen  gelitten  hatten  oder  in  einem  solchen  erlegen 
sind,  j>üst  niorlent  wiederlioU  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  und  vor- 
geschrittene liitridität  und  Srlerose  der  Kranzarterien  gefunden  worden  1 
ist;  indess  folgt  daraus  ein  wirkliches  Causalverhäliniss  zwischen  j 
beiden  um  so  weniger,  als  nicht  bloss  bei  solchen  Individuen  ofimaUj 
eine  Erkrankung  der  Coronararterien  vollständig  vermisst  worden  ist^ 
sondern  noch  sehr  viel  häufiger  eine  selbst  sehr  hochgradige  Coronar- 
Hclerose  bei  Menschen  vorkommt,  welche  niemals  Anfälle  voa  Angina 
pectoris  durchgemacht  halten.  Und  wären  selbst  die  statistischen 
Belege  für  einen  Zusammenhang  beider  Processe  genügender  als  sie 
es  in  Wirklichkeit  sind,  so  würde  man  trotzdem  nicht  gar  viel  damit  | 
anfangen  können;  man  könnte  wohl  daran  denken,  dass  die  an  sich 
schon  erscbwerie  Blutbewegung  im  Coronargenisssystem  dun^h  irgend 
ein  Accidens  vorübergehend  noch  mehr  gestört  wird  —  indess  b^ 
weisen  lä^st  sich  eine  solche  Vermuthung  nicht.  Lassen  wir  aber( 
diese  Anfälle  ganz  hei  Seite  und  sehen  uns  nach  dem  Material  uro 
zur  Beantwortung  der  meines  lirachtens  viel  interessanteren  Frag«, 
oh  die  Action  der  Herzgan glien  in  der  Zwischenzeil  zwischen  den 
stenoc4irdischeu  Anfallen  oder  beim  völligen  Fehlen  derselben  irgend 
welche  dauernden  Abwei<duingen  von  der  Norm  darbiete,  die  vielleicht 
auf  die  ungenügende  Speisung  mit  arteriellem  Blut  bejcogeo  werden 
konnten,  so  lä^st  sich  darüber,  wie  gesagt,  aus  der  Erfahrung  zunächst 
kaum  etwas  Positives  beibringen.  Auf  der  einen  Seite  ist  die  Endarteriitis 
und  Mesarteriitis  chron.  coron&ria  ein,  besonders  im  höheren  Lebensalter 
so  ungemein  häutiger  Process,  auf  der  anderen  gestattet  der  anatoinisc^be 
Befand  der  lodlen  Arterion  so  wenig  ein  zutreffendes  ürtheil  über 
das  Maas»  der  Durchgängigkeit  derselben  intra  vitam,  dass  die  höchsie 
Vorsicht  in  den  Sehlü^^n  geboten  ist  Soviel  ist  jedenfaJb  siditr, 
dass  in  vielen  Fällen,  wo  man  nach  der  anatomischen  Besdialfenlieil 
der  l^üTonararterien  annehmen  inussi,  dässs  die  Erschwerung  der  Bltil*  I 
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Bewegung  in  den  letzteren  eine  sehr  bedeutende  gewesen,  intra  vitam 
keinerlei  Symptome  einer  irgendwie  gestörten  Herzthätigkeit  vorhanden 
gewesen  waren:  worin  es  auch  keinen  Unterschied  auszumachen  braucht, 
wenn  einzelne  oder  selbst  mehrfache  sog.  myokarditische  Binde- 
gewebsschwielen  im  Herzfleisch  davon  Zeugniss  ablegen,  dass  an 
manchen  Stellen  die  Blutzufuhr  nicht  mehr  ausgereicht  hat,  um  die 
Herzmuskelfasern  auch  nur  am  Leben  zu  erhalten. 

Denn  darin  liegt  eine  neue,  die  ganze  Frage  nicht  wenig  compli- 
cirende  Schwierigkeit,  dass  im  Gefolge  der  Coronarerkrankung  es  sehr 
gewöhnlich  zu  schweren  Ernährungsstörungen  im  Herzmuskel 
kommt.  Von  den  eben  erwähnten  myokarditischen  Schwielen  weiss 
man  gegenwärtig,  dass  die  sehr  grosse  Mehrzahl  von  ihnen  hervor- 
gerufen ist  durch  eine  vorgeschrittene  Sklerose  der  zuführenden  kleinen 
Kranzarterienäste,  sei  es  dass  die  Schwielen  das  Endstadium  typischer 
nekrotischer  Herde,  sog.  Herzinfarcte,  oder  die  Residuen  und  das 
Produkt  eines  langsamen  und  unmerklichen  Untergangs  etlicher  Muskel- 
fasern darstellen;  am  häufigsten  findet  man  die  Schwielen  desshalb  in 
denjenigen  Partien  des  Herzens,  wo  auch  die  Arteriosklerose  am 
stärksten  zu  sein  pflegt,  nämlich  in  den  vom  R.  descendens  der 
linken  Coronararterie  versorgten  Bezirken.  Des  Ferneren  dürften  auch 
darüber  die  meisten  Pathologen  jetzt  einig  sein,  dass  zahlreiche  Fälle 
von  Herzverfettung  einfach  Folgezustände  von  hochgradiger  Coro- 
narsklerose  sind.  Freilich  bilden  dieselben  nur  einen  Theil  der 
Fettherzen,  die  überhaupt  zur  Beobachtung  gelangen;  denn  die 
Fettmetamorphose  oder  fettige  Entartung  oder  Verfettung 
schlechtweg  ist  sicherlich  die  häufigste  aller  Ernährungsstörungen,  die 
am  Herzen  vorkommen.  Auf  die  verschiedenen  Ursachen  derselben 
werden  wir  später  einzugehen  haben,  hier  mag  Ihnen  der  Hinweis 
genügen,  dass  sie  acut  und  chronisch  entstehen,  dass  sie  den  rechten, 
wie  den  linken  oder  auch  beide  Ventrikel  ergreifen  kann  und  dass 
es,  wie  bei  allen  krankhaften  Processen,  sehr  verschiedene  Grade  der- 
selben giebt;  am  frühesten  pflegen  die  Papillarmuskeln  zu  verfetten, 
dann  die  subendocardialen  Schichten  der  Muskulatur,  in  den  höchsten 
Graden  der  Muskel  durch  die  ganze  Dicke  der  Herzwand  hindurch. 
Haben  aber  schon  viele  von  den  Herzverfettungen  Nichts  mit  Störungen 
des  Coronarkreislaufs  zu  thun,  so  gilt  dies  erst  recht  von  etlichen 
anderen  pathologischen  Processen  und  Zuständen,  durch  welche  kleinere 
oder  grössere  Abschnitte  des  Herzmuskels  in  ihrer  anatomischen  unft 
histologischen  Integrität  geschädigt  sind.    Dazu  gehören  die  Amyloid^- 
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degeneration  des  Herzfleisches,  dahin  forrier  die  echt  ont/ündlinhen 
Processe  in  diesem,  und  zwar  sowohl  die  sehr  seltenen  mehr  diffuse», 
als  insbesondere  die  schon  häufigeren  Herzabsoesse,  wie  sie  bei  Rot/ 
und  Pyämie,  zuweilen  auch  auf  embolischer  Basis  bei  ulcerösor  Eado- 
carditis  beobachtet  werden;  dahin  endlieh  alle  im  Herzfleiscli  sit/.enden 
Tumoren,  als  Carcinorae  und  Sarkome,  grössere  käsige  Tuberkel 
und  Gummata,  resp.  auch  die  Entoüoen,  wie  Cysticerkon  und  Echino- 
kokken. 

Sie  sehen,  es  fehlt  in  der  Pathologie  nicht  an  Processen,  durch 
welche  der  Herzmuskel  in  seiner  Struktur  oder  chemischen  Zusammen- 
setzung mehr  oder  weniger  beeinträchtigt  wird.    Von  diesen  Processen 
betreffen  otlicho  nur  umschriebene  Abschnitte  des  Herzfleisches,  andere 
sind  dagegen  mehr  difi'us,    und   auch  sonst  sind  dieselben  unter  ein- 
ander höchst  verschiedenartiger  Natur.     Eines  aber  ist  allen    geroein- 
sam,    nämlich    der    dadurch   gesetzte  Verlust  an  contractiler 
Substanz,  d.  h.  derjenigen  Substanz,  welche  die  Herzarbeit  verrichtet 
Mithin  wird  das  Arbeitsvermögen  des  Herzens  durch  alle  jene 
Processe   in    grösserem  oder   geringcrem  Grade    herabgesetzt.     Da 
aber  der  Herzmuskel,  wie  jeder  andere  Muskel,  zu  seiner  Arbeit  der 
reichlichen  Zufuhr  arteriellen  Blutes  bedarf,  so  wird  mau  getrost  be- 
haupten dürfen,    dass  auch   durch  eine  Sklerose  der  Coronararterien^ 
die  bedeutend    genug  ist,    um  dem  Einströmen  des  arteriellen  Blates 
in  und  durch  dieselben  erhebliche  Hindernisse   entgegenzusetzen,    die 
Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  verkleinert  wird.    Können  wir  so-  , 
mit  die  Gruppe    der  circumscripten    oder    diffusen  Erkrankungen  des 
Herzmuskels  und  die  Skleroso  der  Kranzarterien  unter  dem    gleichen 
Gesichtspunkte  erörtern,  so  ist  es  keineswegs  lange  her,   dass  man  in  i 
folgender  Weise   argumentirt  hat     Ein  Herzmuskel,    dessen  Arbeits- 
vermögen herabgoset7.t  ist,  kann  ein  bestimmtes  Blutquantum  nur  mit 
geringerer  Kraft,  oder,  was  auf  dtisselbe  [linauskommt,    nur  eine  ge- 
ringere Blutmasse  durch  seine  Contraction  in  die  Arterien  werfen;  diel 
Folge  davon  rauss  sein,  dass  in  letztere  bei  jeder  Systole  weniger  Blut 
gelangt,  als  in  der  Norm,  und  dass  desshalb  nicht  bloss  die  einzelnen 
Pulse,  sondern  —  aus  den  früher  entwickelten  Gründen  —  auch  der 
arterielle  Mitteldruck  kleiner  werden  und  absinken  muss.    So  plausibel  ] 
das  aber  auch  klingen  mag,  so  habe  ich  Ihnen  doch  vorbin  erst  her- 1 
vorgehoben,    dass    man    gar  oft    hochgradige  Coronarsklerose  in  den] 
Leichen  von  Individuen    findet,    bei   denen  während  des  Lebens  kein] 
Zeichen  auf  Störungen  der  Circolation  hingewiesen,    und  analoge  Em 
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fahrungen  giebt  es  in  Menge  für  die  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  So 
pflegen  sich  umschriebene  Tumoren  des  Herzfleisches,  auch  wenn  eine 
ganze  Anzahl  von  Knoten  durch  beide  Ventrikel  zerstreut  sind,  durch 
kein  einziges  pathologisches  Symptom  zu  verrathen;  auch  myokardi- 
tische  Schwielen,  selbst  wenn  ihrer  in  einem  Bezirke  so  viele  sind, 
dass  die  betreffende  Stelle  unter  dem  Binnendruck  des  Ventrikels 
nachgiebt  und  sich  in  Gestalt  eines  partiellen  Herzaneurysma  hervor- 
wölbt, bleiben  oftmals  bis  zum  Tode  völlig  latent.  Einzelne  Fälle 
vollends,  bei  denen  die  Obduction  hochgradige  Veränderungen  des 
Herzmuskels  aufdeckt,  z.  B.  eine  solche  Menge  von  Bindegewebs- 
Schwielen  und  nekrotischen  Infarcten,  dass  jeder  Schnitt  in  die  Muskel- 
wand auf  solche  Stellen  stösst,  und  trotzdem  der  Puls  intra  vitam 
keinerlei  Abweichungen  von  der  Norm,  namentlich  keine  niedrige 
Spannung  gezeigt  hatte,  hat  Jeder  gesehen,  dem  ein  grösseres  Beob- 
achtungsmaterial zu  Gebote  steht.  Aber  noch  mehr,  es  lässt  sich 
sogar  experimentell  und  selbst  an  Thiercn  zeigen,  die  sich  gar  nicht 
durch  ein  besonders  starkes  und  widerstandsfähiges  Herz  auszeichnen, 
dass  der  Ausfall  selbst  recht  erheblicher  Theile  der  contractilen  Sub- 
stanz den  Blutdruck  und  die  Pulsbeschaffenheit  nicht  noth wendig  be- 
nachtheiligt  Bei  einem  Kaninchen,  zu  dessen  Herz  man  sich  durch 
Eröffnung  des  Thorax  und  des  Pericards  Zugang  verschafft,  kann  man 
mittelst  breiter  und  stark  federnder  Klammern  ganze  Theile  des  rechten 
oder  des  linken  Ventrikels,  ja  selbst  das  gesammte  untere  Drittel  des 
Herzens  total  abklemmen,  ohne  dass  die  Arteriencurve  dabei 
die  geringste  Aenderung  verriethe.  Hier  ist  doch  ein  sehr 
namhafter  Abschnitt  des  Herzmuskels  vollständig  ausgeschaltet,  mit- 
hin das  Arbeitsvermögen  desselben  gewiss  herabgesetzt  —  und  doch 
keinerlei  Einfluss  auf  den  arteriellen  Druck!  Sollte  aber  Jemand  ein 
besonderes  Gewicht  darauf  legen,  dass  in  allen  diesen  Fällen  nur 
kleinere  oder  grössere,  jedenfalls  immer  umschriebene  Theile  der  con- 
tractilen Substanz  weggefallen,  der  übrige  Rest  derselben  dagegen  ganz 
unverändert  geblieben  sei,  so  beziehe  ich  mich  auf  das  Fettherz,  und 
zwar  eine  Form  desselben,  bei  der  alle  Muskelfasern  des  rechten,  wie 
des  linken  Ventrikels  in  fast  gleichmässiger  Weise  ergriffen  zu  sein 
pflegen,  nämlich  das  Fettherz  der  schweren,  z.  B.  der  sogen,  perni- 
ciösen  Anämi^e;  denn  in  gar  manchen  typischen  und  letal  verlau- 
fenden Fällen  dieser  Krankheit  contrastirt  bis  ganz  kurze  Zeit  vor 
dem  tödtlichen  Ausgang  der  meist  etwas  frequente,  sonst  aber  durch- 
aus regelmässige  und  kräftige  Puls  und  die  gute  Spannung  des  Ar- 
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Icric^nrohrs  aufs  Lebhafteste  mit  dein  warhsbleif'lu-*n  Aussehen, 
lauten  systolischen  Her/.gerauschea  und  der  peinvoUen  Muskelschwäcbc 
der  Kranken.  Wie  soll  man  hier  es  erklären,  dass  trotz  so  tiefer 
Veränderungen  des  gesamratcn  Hersifleisches  Puls  und  Blutdruck  ihren 
normalen  Charakter  behalten  haben? 

In  der  obigen  üeduction  muss  offenbar  eine  falsche  PrämisBe 
stecken,  und  in  der  That  hat  es  keine  Srhwiemgkeit,  den  Fehler  nach- 
zuweisen. Üass  die  Coronarsklerose  und  die  div^ersen  Erkrankungen 
des  Herzfleisches  das  Arbeitsvermögen  des  Hensens  auf  die  Dauer  Ter» 
kleinern  müssen ,  wird  selbst  der  ärgste  Skeptiker  nicht  bestreiten 
können;  aber  ist  es  denn  richtig,  dass  nun  durch  jede  Systole  weniger 
niut  in  die  Arterien  geworfen  wird,  als  es  in  der  Zeit  geschah,  da 
die  Leistungsfähigkeit  dos  Herzmuskels  noch  nicht  verringert  »rar? 
Das  würde  durchaus  zutreffen,  wenn  die  Blntmen^^e,  welche  das  phy* 
siologische  Herz  in  jeder  Systole  austreibt,  eine  con staute  Grösse  wäre 
und  direkt  entsprechend  der  Muskelkraft  des  Ventrikels.  In  Wirklich- 
keit ist  davon  aber  keine  Rede.  Vielmehr  ist  die  von  dem  Ventrikel 
bei  jeder  Systole  geleistete  Arbeit,  d.i.  das  Produkt  aus  dem  fort* 
bewegten  Blutquant  um  in  die  Druck  hö  he ,  eine  unter  phvsiologi- 
sehen  Verhältnissen  in  sehr  weiten  Grenzen  schwankende 
Grösse.  Halten  wir  uns  der  Einfachheit  halber  an  den  linken  Ventrikel 
—  für  den  rechten  gelten  selbstverständlich  mutatis  mutandis  dieselben 
Ueberlegungen  — ,  so  genügt  bei  gleichbleibender  Uruckhöhc,  d.  i.  ar- 
terieller Spannung,  eine  Aenderung  der  Pulsfrequenz,  um  die  systolische 
Arbeitsgrösse  zu  erhöhen  oder  zu  erniedrigen.  Bctrarhten  Sic  das 
blossgelegte  Herz  eines  lebenden  Kaninchens,  an  dessen  einen  Vagos 
Sie  die  Electroden  eines  Inductionsapparats  gelegt  haben;  sobald  ein 
Strom  von  massiger  Starke  durch  den  Nerven  hindurchgeht,  sehen  Sie 
mil  der  eintretenden  Pulsverlangsamung  die  diastoIis(!he  Ausdehnung 
des  Ventrikels  zunehmen,  und  da  in  der  nächslcn  Systole  die  Kammi^r 
sich  in  eben  demselben  Grade  entleert,  wie  früher,  so  heisst  das  doch 
nichts  Anderes,  als  dass  die  geleistete  Arbeit  grösser  geworden  ist 
Nicht  minder  niuss  die  Quantität  des  in  der  Diastole  in  den  Ventrikel 
einströmenden  Ulutes  mit  der  Geschwindigkeit  des  V^onenblutstroius 
we<iiseln;  beim  Bergsteigen  beispielsweise  oder  sonstiger  angestrenginr 
Körperarlieit  werden  die  Knrperniuskoln  von  cineni  sehr  reicblichen 
und  raschen  Blutstmm  durchflössen,  mithin  kornrat  in  der  Zciteinbcit 
ein  grösseres  Quantum  Blut  durch  die  grossen  Venen  in's  Hone,  und 
jede  Systole  hat  jetzt  ein  grÖSÄerc'b  Quantum  Blut  auszutreiben,  d.  K 
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mehr  Arbeit  zu  verrichten;  das  Entgegengesetzte  hat  Statt  bei  völlig 
ruhiger  Körperhaltung,  so  sicherlich  im  Schlafe.  Dabei  setzen  wir 
hier  voraus,  dass  die  Widerstände,  welche  der  Ventrikel  bei  seiner 
Contraction  zu  überwinden  hat,  immer  die  gleichen  sind,  was  doch 
auch  nur  bedingt  und  innerhalb  gewisser  Grenzen  der  Fall  ist.  Denn 
abgesehen  von  den  regelmässig  wiederkehrenden  respiratorischen 
Schwankungen  des  arteriellen  Drucks,  wissen  wir  doch  schon  heute, 
obwohl  uns  das  tägliche  Verhalten  des  Blutdrucks,  wegen  der  UnvoU- 
kororoenheit  der  uns  zu  Gebote  stehenden  Bestimmungsmittel  z.  Z. 
viel  weniger  genau  bekannt  ist,  als  das  der  Pulsfrequenz  und  auch 
der  Eigenwärme,  wir  wissen,  sage  ich,  dass  unter  ganz  physiologischen 
Verhältnissen,  so  bei  Körperarbeit  oder  während  der  Verdauung,  der 
arterielle  Druck  höher  ansteigt,  als  zu  anderen  Perioden :  womit  wieder 
die  systolische  Arbeitsgrösse  des  Ventrikels  wächst.  Es  ist  eben  beim 
Herzen  nicht  anders,  wie  bei  allen  übrigen  Apparaten  des  thierischen 
Organismus:  die  Maschine  arbeitet  desswegen  so  sicher  und  so  voll- 
kommen, weil  sie  darauf  eingerichtet  ist,  den  wechselnden 
inneren  und  äusseren  Bedingungen  sich  prompt  zu  accom- 
roodiren.  Von  einer  „normalen"  Arbeitsgrösse,  als  einem  bestimmten 
absoluten  Werthe,  kann  man  beim  Herzen  so  wenig,  als  beim  Magen  oder 
den  Nieren  sprechen;  denn  je  nach  den  Zuständen  und  dem  Verhalten  des 
übrigen  Körpers  ist  bald  diese,  bald  jene  Grösse  „normal.'*  Das  Kriterium 
der  Gesundheit  liegt  vielmehr  darin,  dass  das  Herz  den  wechselnden 
Arbeitsansprüchen  sogleich  nachzukommen  im  Stande  ist.  Ist  aber 
der  menschliche  Herzmuskel  so  organisirt,  dass  er  selbst  sehr  hoch 
gesteigerte  Arbeitsansprüche  zu  befriedigen  vermag,  nun,  so  kann  es 
auch  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  eine  Verkleinerung  seines  Arbeits- 
vermögens ihn  noch  nicht  unfähig  macht,  den  gewöhnlichen,  mittleren, 
an  ihn  gestellten  Arbeitsaufgaben  zu  entsprechen.  Bis  zu  welchem 
Grade  aber  das  physiologische  Herz  den  an  dasselbe  gerichteten  An- 
sprüchen gerecht  zu  werden  vermag,  darüber  belehrt  uns  vollständig 
erst  die  Pathologie. 

Die  von  dem  Herzmuskel  geleistete  Arbeit  wird  —  das  halten 
wir  als  Ausgangspunkt  unserer  ganzen  Erörterungen  fest  —  be- 
stimmt durch  das  während  der  Diastole  in  den  Ventrikel  gelangte 
Blutquantum  und  die  Grösse  des  Widerstandes,  welchen  das  Herz  bei 
der  Fortbewegung  dieses  Blutquantums  überwinden  muss,  und  weil 
diese  beiden  Grössen  physiologischer  Weise  fortwährenden  Schwan- 
kungen unterworfen  sind,    so   ist  auch  die  systolische  Arbeitsgrösse 
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eine  vermuthlich  fortwährend  wechselnde.  Auch  kann  es  keine  pa- 
thologischen Momente  geben,  welche  die  Arbeitsgrösse  des  Herzmuskel 
in  anderer  Weise  zu  beeinflussen  vermögen,  als  indem  sie  auf  dm 
diastolische  Blutquantura  oder  auf  die  arteriellen  Widerst-ande  ein- 
wirken. Fragt  man  aber,  was  für  pathologische  Processe  beobachtet 
werden,  welche  durch  Vergrösserung  des  einen  oder  des  andern,  resp. 
beider  Faetoren  die  Herzarbeit  zu  verstärken  geeii;net  sind,  so  kann 
man  offenbar  schon  extreme  und  häufig  sich  wiederholende  Steige- 
rungen physiologischer  Vorgänge  hierher  rechnen;  noch  einleuchtender 
aber  ist  der  pathologische  Charakter  dieser  Verstärkungen,  wenn  die- 
selben durch  Umstcände  herbeigeführt  sind,  für  die  es  im  physiologischer» 
Leben  keine  Analogie  giebt,  d,  h.  wenn  es  gtinz  abnorme  Bedingungea 
sind,  durch  welche  entweder  das  diastolische  Blutquautum  oder  dt« 
der  Entleerung  des  Ventrikels  entgegenstehenden  Widerstände  vergrösscrt 
werden. 

Von  solchen  abnormen  Bedingungen  sind  keine  häufiger  und  wich- 
tiger, als  Fehler  an  den  Ventilen  der  Herzpumpe,  oder,  wii 
man  sie  gewöhnlich  heisst,  K 1  a p  p e n  fc h  1  er.  Die  Aufgabe  der  K läppen« 
Ventile  des  Herzens  ist  bekanntlich,  dafür  zu  sorgen,  d;xss  das  ?om 
Herzen  in  Bewegung  gesetzte  Blut  immer  diejenige  Richtung  ein* 
schlägt  und  innehält,  welche  für  den  Kreislauf  die  atlcin  zweck» 
massige  ist.  Es  leisten  dies  die  atriovenirieularen  Klappen,  indem  sii 
bei  der  Systole  in  den  Ventrikel  hinaufschlagen,  bis  sich  ihre  SchUessungs- 
linien  berühren,  während  die  an  den  Papillarmuskeln  entspringend«!! 
Sehnenfaden  ein  Ueberklappcn  in  den  Vorhof  verhüten,  die  arteriell 
indem  sie  in  der  Diastole  gegen  den  Ventrikel  hinunterklappen  giric 
falls  bis  zur  Berührung  ihrer  Schliessungslinien.  Sobald  Sie  dieises 
Mechanismus  eingedenk  sind,  wird  sich  Ihnen  ohne  Weiteres  ergeben, 
unter  welchen  Umständen  die  Klappen  den  Verschluss  des  betreffend 
Ostium  zu  bewirken  ausser  Stande,  d*  h*  schliessungsunfähig  sei 
werden.  Das  wird  bei  allen  der  Fall  sein,  wenn  die  Segel  xu  ki 
sind,  als  dass  beim  Aufklappen  die  Schliessungslinien  sich  berühr« 
könnten,  sowie  wenn  sie  in  ihrer  Substanz  Defecte,  Löcher  haben; 
den  venösen  Klappen  aber  auch  dann,  wenn  die  Sehnenfätlen  abnoi 
sich  verhalten,  sei  es  derart  verkürzt,  dass  die  Klappensegel  am  Vi 
pillarmuskel  festgehalten  und  so  am  Aufschlagen  verhindert  wenli 
oder  sei  es,  dass  sie  zerrissen  sind  und  so  die  Segel  über  das  Zii 
hinaus  bis  in  den  V^orhnf  überschlagen  lassen.  Meistens  sind  di 
Fehler    das    Produkt    einer   Endocarditis    valvuUris,    die 
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Ausgang  einestheils  in  Schrumpfung,  anderntheils  in  Ulceration, 
Defectbildung,  Durchlöcherung  genomraen  hat,  letzteres  nicht  selten, 
nachdem  es  vorher  zur  Bildung  von  kleinen  Klappenaneurysmen 
gekommen  ist.  Für  eine  Minderzahl  von  Fällen  kann  aber  nicht  be- 
stritten werden,  dass  die  Klappen  schliessungsunfahig  sind,  ohne  vor- 
hergegangene Endocarditis  valvularis.  Ich  habe  hier  die  sogenannte 
relative  Insufficienz  im  Auge,  bei  der  die  ganz  normalen  Klappen, 
die  lange  Zeit  gut  und  ganz  genügend  functionirt  haben,  wegen  neuer- 
dings eingetretener  abnormer  Erweiterung  der  betreffenden  Herz-  oder 
Gefasshöhlen  zu  kurz  geworden  sind,  um  nun  noch  die  so  viel  geräu- 
migeren Ostien  zu  decken.  Solch  relativer  Insufficienz  oder,  wie  man 
wohl  besser  noch  sagt,  Incontinenz,  begegnet  man  am  häufigsten  an 
der  Tricuspidalis,  aber  auch  gelegentlich  an  den  Klappen  des  linken 
Herzens,  die  sonst  alle  beide,  die  Aortenklappen  allerdings  noch  häu- 
figer, als  die  Mitralis,  mit  Vorliebe  durch  wirkliche  Endocarditis  in- 
continent  werden.  Hinsichtlich  des  Effectes  auf  den  Blutstrom  kann 
es  natürlich  keinen  Unterschied  bedingen,  ob  die  Insufficienz  so  oder 
so  zu  Stande  gekommen  ist.     Welches  aber  ist  dieser  Effect? 

Ganz  allgemein  gesagt,  muss  durch  jede  Klappenincontinenz  ein 
Theil  des  Blutes  aus  seiner  normalen  Richtung  abgelenkt  werden  und 
deshalb  in  dieser  fehlen;  will  man  aber  den  Einfluss  auf  die  ßlut- 
bewegung  durch  das  Herz  in  schärferer  Weise  kennen  lernen,  so  ist 
es  unerlässlich,  die  betreffenden  Klappen  einzeln  in's  Auge  zu  fassen. 
Am  einfachsten  gestaltet  sich  Alles  bei  den  Insufficienzen  der  arte- 
riellen Klappen.  Denn  hier  ist  die  Folge  der  Incontinenz,  dass  wäh- 
rend der  Diastole  der  Ventrikel  ein  Theil  des  Blutes  aus  der 
Aorta  oder  Pulmonalis  in  die  resp.  Kammer  zurückfliesst, 
diese  mithin  in  der  Diastole  von  zwei  Seiten  mit  Blut  gespeist  wird, 
nämlich  von  der  normalen  Vorhofs-  und  der  fehlerhaften  arteriellen 
Seite.  Etwas  complicirter  liegt  die  Sache  bei  den  Insufficienzen  der 
atrioventricularen  Klappen.  Nehmen  wir  zuerst  die  Mitralklappe,  so 
wird  ein  Theil  des  Blutes,  welches  während  der  Diastole  in  den  linken 
Ventrikel  eingeströmt,  in  der  nächsten  Systole  durch  die  incontinente 
Vorhofsklappe  zurückgeworfen,*  mindestens  in  den  linken  Vorhof;  ob 
auch  bis  in  die  Lungen,  resp.  wie  weit  in  diese,  das  wird  verschieden 
sein  je  nach  dem  Grad  der  Insufficienz,  der  Muskelstärke  der  Ven- 
trikel etc.  Nun  aber  wollen  Sie  bedenken,  dass  die  Dauer  der  Rück- 
wärtsbewegung eine  sehr  kurze  ist  und  nur  den  Theil  der  Kamraer- 
systole  anhält,    während    dessen  das   steile  Ansteigen  des  Ventrikel- 
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drucks,  d.  i.  seine  active  Contraction,  geschieht;  in  dem  nächst- 
folgenden Zeitraum  dagegen,  während  dessen  der  Ventrikel  in  Con- 
traction  verharrt,  strömt  bereits  in  den  erschlafften  Vorhof  wieder  das 
Blut  aus  den  Lungenvenen,  derart,  dass  zunächst  das  A  tri  am  hier 
von  zwei  Seiten  mit  Blut  gefüllt  wird,  in  normaler  Weise  von  den 
Lungen  und  in  verkehrter  vom  linken  Ventrikel.  Indess  bleibt  es 
hierbei  nicht.  Für  einmal  wird  hinfort  auch  die  linke  Kammer 
während  ihrer  Diastole  stärker,  als  normal,  gefüllt  werden,  di 
nun  aus  dem  Vorhof  nicht  blos  das  normale  Blutquantum,  sondern 
ausserdem  noch  das  regurgitirte  hineinströmt,  resp.  von  dem,  wie 
Sie  bald  hören  werden,  kräftiger  sich  contrahirenden  Vorhof  hin- 
eingepresst  wird;  für's  Zweite  aber  involvirt  die  Ueberfullung  des 
linken  Vorhofs,  resp.  die  direkte  Regurgitation  des  Blutes  in  die 
Lungen  eine  Erschwerung  des  Blutstroms  durch  diese,  d.  h.  die 
Widerstände  im  Pulmonalgefässsystem  nehmen  zu:  eine 
Thatsache,  die  von  wesentlicher  Bedeutung  fiir  die  Arbeit  des  Hen- 
theils  sein  muss,  dem  die  Ueberwindung  dieser  Widerstände  obliegt, 
nämlich  des  rechten  Ventrikels.  Dass,  von  den  letztgenannten  Ver- 
hältnissen abgesehen,  diese  Betrachtung  auch  für  die  InsufGcienz  der 
Tricuspidalis  zutrifft,  liegt  auf  der  Hand. 

Soll  aber  die  Herzthätigkeit  regelmässig  ablaufen,  so  müssen  die 
Ventile  so  arbeiten,  dass  dieselben  Ostien,  welche  im  rechten  Augen- 
blick geschlossen  werden,  zu  anderer  Zeit  geöffnet  sind;  die  atrio- 
ventricularen  Klappen  öffnen  sich,  wie  Sie  wissen,  im  Beginn  der 
Diastole  der  Herzkammern,  die  arteriellen  im  Beginn  ihrer  Systole. 
Nun  aber  giebt  es  eine  Reihe  pathologischer  Processe,  durch  welche 
die  Eröffnung  der  Ostien  in  stärkerem  oder  schwächerem  Grade  er- 
Si'hwert  und  behindert  wird.  Die  wichtigste  Rolle  spielen  hierbei  die 
Verwachsungen  zweier  Klappensegel  miteinander,  die  nothweii- 
diger  Weise  die  Weite  des  betreffenden  Ostium  beeinträchtigen  müssen, 
sobald  nicht  durch  eine  entsprei'hende  Elongation  der  neuen,  durch  die 
Verwachsung  entstandenen  Klappe  dem  Cebelstand  abgeholfen  ist; 
noch  sicherer  wird  die  Verwachsung  der  Klappen  eine  Stenose  herbei- 
rühren«  wenn  durch  Kalkeinlagerung  die  l^weglichkeit ,  d.  h.  das 
Aufklappen  unier  dem  Druck  des  einströmenden  Blutes  erschwert  oder 
selbst  unmöglich  gemacht  ist.  In  der  That  kann  man  nicht  selten 
sich  davon  übenreugen,  wie  beträchtliche  Auflacorungen  thrombotischer 
Natur  auf  einer  Klappe,  arteriellen  sowohl  als  venösen,  sitzen  können, 
ohne  dass  bei  Lebzeiten  ein  einiigeä  Zeichen    der  Stenose  vorhjuideo 
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gewesen  wäre.  So  lange  die  Auflagerungen  weich  sind,  machen  sie 
ein  nennenswerthes  Hinderniss  für  den  Blutstrom  nicht  aus:  ein  Um- 
stand, der  besonders  bei  der  sog.  Endocarditis  ulcerosa  zuweilen 
in  überraschender  Weise  zur  Geltung  kommt.  Sobald  aber  Verkrei- 
dung  in  nur  einigermassen  beträchtlicher  Ausdehnung  der  Klappen 
eingetreten  ist,  macht  sich  das  sofort  als  ein  Hinderniss  für  die  Blut- 
bewegung geltend.  Bei  Weitem  am  häufigsten  sieht  man  das  im  ex- 
trauterinen Leben  am  Ostium  venosum  sinistrum,  das  öfters  in  einen 
ganz  schmalen,  knopflochartigen  Schlitz  verwandelt  ist,  demnächst 
am  Aortenostium ,  das  in  extremen  Fällen  so  verengert  sein  kann, 
dass  es  nur  mühsam  gelingt,  eine  dickere  Sonde  hindurchzuzwängen ; 
viel  seltener  am  Ostium  pulmonale,  das  dagegen  in  Folge  von  Bil- 
dungsfehlern  im  Fötalleben  öfters  Sitz  einer  Stenose  wird:  isolirte 
Stenose  des  0.  venosum  dextrum  endlich  dürfte  zu  den  grössten 
Raritäten  gehören. 

In  zweiter  Linie  hinter  den  Verwachsungen  der  Klappensegel  und 
den  Verkreidungen  kommen  wegen  der  viel  grösseren  Seltenheit  erst 
diejenigen  Verengerungen  der  Herzostien,  resp.  des  Conus  arteriosus 
in  Betracht,  welche  durch  Compression  von  aussen  oder  durch  Tumoren 
im  Herzen  selbst  zu  Stande  kommen;  so  kann  das  Fulmonalostium 
durch  ein  Aneurysma  der  Aorta  descendens  stark  eingeengt  werden, 
und  ein  ander  Mal  kann  ein  Echinokokkus  oder  ein  grosser  Krebs- 
knoten im  linken  Ventrikel  Aorten-  oder  Mitralostium  arg  verlegen. 
Auch  bekommt  man  mitunter  bindegewebige  Schwielen  im  Herzen  zu 
sehen,  welche  den  Con.  arteriosus  des  rechten  oder  des  linken  Ven- 
trikels nach  Art  eines  förmlichen  Diaphragma  zum  grossen  Theil  ver- 
sperren ®. 

Der  Einfluss,  den  alle  diese,  wie  auch  immer  entstandenen  Stenosen 
auf  den  Blutstrom  durch's  Herz  ausüben,  lässt  sich  sehr  einfach  dahin 
pracisiren,  dass  durch  sie  abnorme  Widerstände  gesetzt  wer- 
den, mithin  die  Widerstände,  welche  der  Entleerung  der  betreffenden 
Herzhöhlen  entgegenstehen,  erhöht  werden.  Und  zwar  trifft  diese 
Widerstandserliöhung  die  Ventrikel,  wenn  die  Stenose  am  Ausgang 
derselben,  d.  i.  an  dem  Ostium  arteriosura  oder  im  Conus  arteriosus 
sitzt;  wenn  dagegen  die  Verengerung  eines  der  venösen  Ostien  betrifft, 
so  tritt  der  Fall  ein,  dass  die  Vorhöfe,  deren  Contraction  physiolo- 
gischer Weise  so  gut  wie  gar  keinen  Widerstand  zu  überwinden  hat, 
bei  ihrer  Systole  einem  solchen  von  grösserer  oder  geringerer  Höhe 
begegnen.     Bei  einer  Mitralstenose  aber  wird,  da  ja  die  Vorhofscon- 
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traction    erst    während    des    letzten  Drittels  der  Kanimerdiastole  ge- 
schielfit, vorher  aber  die  dem  Pulmonal blubtrom  ?om  rechten  Ventrikel 
crtheilte  Spannung    es    ist,    welche   vorzugsweise    das  Blut    vorwärti 
treibt,    der  abnornae  Widerstand    sich    bis    in    den    rechten  Ventrikel 
geltend    machen.     Während    also    die  Insufiicienzen  vonsugsweise  dar 
durch    die    Herzarbeit    beeinflussen,    dass  sie    das    diastolische  Blut 
quantum  vergrössern,  wirken  die  Stenosen  dadurch,  dass  sie  die  der 
Entleerung  entgegenstehenden  Widerstände    erhöhen;    bei    sehr  viclei) 
Klappcntehlern,  insbesondere  den  stenosirenden,    treffen  freilich,  wei 
bei    ihnen    nur    zu   oft  Insufficienz  mit  Stenose  Hand  in  Hand  geht, 
beide  Umstärade   zusammen,    um    die  Arbeitsansprüehe  an  das  H< 
zu  steigern. 

An  die  Stenosen  empfiehlt  es  sich    sogleich   noch  einen  anderen 
pathologischen  Zustand  zu  reihen,  der  freilich  an  sich  sehr  un gleichet) 
N;iitur,  doch  dais  mit  jenen  gemein  hat,  dass  die  der  Herzconlractioi 
entgegenstehenden  Widerstände    dadurch    erhöht    werden.     Ich   mein* 
die  totale  Verwachsung    der  beiden  Blätter  des  Herzbeutels  oder  die 
sog.    Synechie    des    Pericardium,    welche    so    häufig  im  Gefolge 
einer  schweren  (abrinösen  Pericarditis  zurückbleibt.    Die  Synechie  d 
Pericardialblättcr  als  solche  möchte  allerdings  kaum  der  Contractioi 
des  Herzmuskels  grossen  Widerstand  entgegensetzen,  da  ja  auch  unter 
normalen  Verhältnissen  das  äussere  Blatt  dem  inneren  stets  u  1- 

bar  anliegt,  und  in  der  That  bildet  die  völlige  Obliteration  «i 
Card  oft  genug  einen  reinen  Leichenbefund,  auf  den  keinerlei  Er&rrbi 
nung  intra  vitam  vorbereitet  hatte.  Aber  mit  der  Pericarditis  intei 
geht  nicht  so  selten  Hand  in  Hand  eine  sog,  Pericarditis  extern 
d-  h*  eine  Entzündung  der  Pleura  pcricardiaca  und  de^  mediasttnal 
Bindegewebes,  und  so  kommt  es,  dass  die  Synechie  des  Herzbeut 
öfters  combinirt  ist  mit  festen  Verwachsungen  des  äusseren  Blat 
mit  der  vorderen  Thorax  wand,  den  Mediastiiialblättcrn  der  Plcurei 
dem  Zwenthfell  und  selbst  den  Gebilden  des  hinteren  Mittelfellraai 
sind  aber  solche  Befestigungen  vorhanden,  so  muss  der  Herzmaski 
bei  seiner  Oorilractiun  den  Widerstand  aller  dieser  Theite  Überwindei 
mithin  .sind  die  seiner  Arbeit  entgegenstehenden  Widerstände  um 
Beträchtliches  über  die  Norm  erhöht. 

Wenn  nun  einer  der  soeben  aulgeführten  Fehler  am  Herzen  flal 
greift,  80  ist  es  die  strikte  Consequen/,  unserer  letzton  ErörterungDO^ 
dass  die  ArbeitsgrÖsse  des  Herzens  in  einem  der  Stoigeniiig  du 
Arbcnb&nspruchs  entsprechenden  Maassc  wächst,  und  zmur,  je  oacIi* 
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dem,  die  des  ganzen  Herzens,  oder  einzelner  Theile  desselben.  Die 
Consequenz  unserer  Ueberlegungen  ist  es  jedenfalls;  ob  aber  diese 
Zunahme  auch  wirklich  eintritt,  darüber  suchen  wir  wieder  Auskunft 
beim  Experiment.  Wenn  wir  nämlich  bei  einem  gesunden  Thier  einen 
jener  Fehler  künstlich  erzeugen,  so  muss  die  gleichzeitige  Prüfung 
einerseits  der  arteriellen  und  venösen  Circulation,  andererseits  des 
intracardialen  Drucks,  sichere  Aufklärung  darüber  gewähren,  ob  die 
Arbeitsgrösse  des  Herzens  in  gleichem  Verhältniss  mit  den  Arbeits- 
ansprüchen  steigt.  In  einer  allerdings  unvollkommenen  Weise  lässt 
sich  das  in  der  That  ohne  alle  Mühe  demonstriren.  Man  braucht  zu 
dem  Ende  nur  eine  künstliche  Aorteninsufficienz  dadurch  herzu- 
stellen, dass  man  einem  Thiere  die  Aortenklappen  durchstösst*.  Es 
gelingt  dies  bei  Kaninchen  und  noch  sicherer  bei  Hunden  mittelst 
einer  in  eine  Carotis  gegen  das  Herz  hin  eingeführten  dünnen,  am 
vorderen  Ende  geknöpften  Metallsonde  fast  jedesmal,  und  bei  einiger 
Vorsicht  in  der  Handhabung  der  Sonde  kann  man  es  ganz  gut  dahin 
bringen,  mindestens  eine,  mitunter  aber  auch  zwei  und  sogar  alle 
drei  Klappen  zu  durchstossen  oder  selbst  in  einiger  Ausdehnung  von 
der  Aorta  abzureissen.  Dass  die  Zerreissung  der  Klappen  gelungen, 
merkt  nicht  blos  der  Operateur  sehr  deutlich  bei  der  Führung  des 
Instruments,  sondern  in  der  Regel  zeigt  ein  sofort  hörbares  lautes, 
meist  pfeifendes  Geräusch  über  der  Herzbasis  den  positiven  Erfolg  an, 
und  den  sichersten  Aufschluss  giebt  die  Arteriendruckcurve,  auf  der 
sogleich  die  bald  zu  besprechenden  Eigenthümlichkeiten  der  Aorten- 
insufficienzpulse  hervortreten.  Aber  obwohl  hiernach  die  Aorten- 
klappen sicher  durchstossen  sind  und  nicht  mehr  das  Ostium  während 
der  Ventrikuhvrdiastole  vollständig  zu  schliessen  vermögen,  so  ist 
die  Höhe  des  arteriellen  Mitteldrucks  trotzdem  genau  die 
alte  geblieben,  und  auf  den  Venendruck  hat  vollends  der  ganze 
Eingriff  nicht  den  geringsten  Einfluss  gehabt.  So  sehr  es  indess  durch 
dieses  Versuchsergebniss  wahrscheinlich  gemacht  wird,  dass  in  Folge 
der  Insufficienz  die  Arbeitsgrösse  des  linken  Ventrikels  gestiegen  ist 
—  direkt  bewiesen  ist  dies  damit  noch  nicht;  überdies  klebt  dem  Ex- 
periment der  Uebelstand  an,  dass  man  den  Grad  der  Insufficienz  nicht 
in  seiner  Hand  hat,  weil  es  immer  dem  Zufall  mehr  oder  weniger 
überlassen  bleibt,  wie  viel  Klappen  durchlöchert  und  wie  gross  die 
Löcher  in  ihnen  werden,  und  irgend  eine  Möglichkeit,  die  Grösse  der 
Verletzung  intra  vitam  festzustellen,  nicht  existirt.  Ungleich  instruc- 
tiver,    wenn    auch    complicirter,    ist    deshalb    eine  andere  Versuchs- 
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ciQordnuDg,  bei  der  nicht  eine  losafficienz,  sandern  eine  Stenose  der 
arteriellen  Ostien  künstlich  erzeugt  wird. 

Der  Versuch  wird,    wie  das  Experiment  über   die   positive  peri' 
c&rdiale  Spannung,    au    einem  euraresirten   und   künstlich  respirirt 
Hunde  ausgeführt  und    damit  eingeleitet,    dass    mittelst    ausgiebig 
Uippenresection  ein  grosses  Fenster  in  der  linken  Brusthälfte  angelej 
wird.     Dann  wird  der  Herzbeutel  an  seinem  oberen  Ende,  in  der  Nähf] 
der  Umschiagss teile,    eröffnet  und    rnittebt   zwei   Pinceiten    das   Zell 
und  Fettgewebe  dua^htrennt,  welches  dicht  über  ihrem  Ursprung  Aorta 
und  Pulmonalis  an  einander  befestigt;    hier  ist  grosse  Vorsicht   von^ 
nötben,  weil  die  dünnwandige  Pulmonalis  nur  20  leicht  verletzt  wer- 
den kann.     Hierauf  wird  ein  starker  Faden   um  diejenige  der  beid< 
Arterien  gelegt,  welche  man  zu  stenosiren  beabsichtigt,  und  der  Fadet 
in  einen  Schlingenschnürer  nach  Art    der  in  der  Chirurgie   üblichen 
sogen.  Gräfe 'sehen  gezogen;  und  man  hat  es  nun  in  seiner  Willkür, 
den  Aorten-   oder  Pulmonalstamm    mehr   oder   weniger   zusammenzi 
schnüren  und  sein  Lumen  zu  verengern.    Die  Curve  der  mit  dem  Kf 
roographion  verbundenen  A.  femoralis  und  ein  mit  der  V.  juguL  si 
verbundenes    Sodamanometer    geben    gleichzeitig   Auskunft    über    d 
Druck  Verhältnisse  im  Körpergefasssy  stem ;  der  intracardiale  Druck  al 
wird  von  einem  der  Manometer  des  Kymographion  aufgeschrieben, 
dem  eine  in  die  entsprechende  Herzkammer  eingeführte   relativ  wci 
Glasrühre  in  Verbindung  steht.     Diese  Glasruhren,  die  an  dem   Ue: 
ende   geschlossen  und    mit   einem    seitlichen    Fenster    versehen   sini 
werden  mit  Kochsalzlösung  von  0,*j  pCt.  gefüllt  in's  Herz  eingefuhi 
und  zwar  in's  rechte  von  der  V.  jugul.  ext  dextra  aus;  für  das  liiib 
:ciehe   ich   dagegen  vor  die  Glasröhre  vom  linken  Herzohr  aus  einzi 
bringen,  das  dann  auf  derselben  festgebunden  wird.     Die  Verbindui 
dieser    Glasrohre    mit    dem   Manometer    des    Kymographion    bewerl 
steliigt    man   am   zweckmässigsten    nach    dem    Vorgänge    von   Gol 
und  Gaule  *^  durch  ein  fiohr«    das  vermöge  einer  gabiigen  Theilui 
auf  eine  Strecke  weit  doppelt  ist;    das  eine  dieser  Düppelstückc 
mit  einen»  Ventil  versehen,  welches  zwar  das  Ansteigen,  nirht  aber  d 
Absinken  der  Querksilbersäule  gestattet,  der  Art,  dass  diese  Abtb 
lung  als  M&ximummanometer  arbeitet,  während  die  andere  ein  gewöhi 
liches  Manometer  liiidet. 

Begmnen   wir  an  dem  so   vorbereiteten  Thiere  zunächst  mit  d( 
Stenosirung  des  Lungenarterienstamms,    so    hängt  es  ganz  von   dem 
Hoass    der  Drehung    des   Ligaturstabcheus    ab^    ob    die  Pulmonat- 
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Stenose  geringfügig  oäer  hochgradig  wird.  Nun  dürfen  Sie  die  Ver- 
engerung langsam  und  allmählich,  aber  continuirlich,  oder  auch  ab- 
satzweise verstärken,  und  zwar  bis  zu  einem  Grade  verstärken, 
dass  sowohl  das  Auge  als  auch  der  tastende  Finger  eine  sehr  auf- 
fallige Einziehung  an  der  Lungenarterie  erkennt  —  Sie  vermögen 
dessenungeachtet  weder  an  der  Femoralcurve,  noch  an  dem 
Venenmanometer  auch  nur  die  geringste  Aenderung  zu  con- 
statiren;  der  Mitteldruck  nicht  minder,  als  die  pulsatorischen  und 
respiratorischen  Schwankungen,  Alles  bleibt  genau  wie  vor  der  Ver- 
engerung. Das  ändert  sich  erst,  wenn  die  Stenosirung  über  einen 
gewissen  Punkt  hinaus  getrieben  wird.  Plötzlich  sinkt  jetzt  der 
Arteriendruck  steil  ab,  während  gleichzeitig  die  Säule  des  Venen- 
manometers rasch  in  die  Höhe  steigt;  die  Femoralcurve  nähert  sich 
bis  auf  10 — 15  Millimeter  der  Abscisse,  jetzt  hören  die  respiratori- 
schen Schwankungen  auf,  die  Pulse  werden  ausserordentlich  klein, 
ihr  Rhythmus  bedeutend  verlangsamt  und  ganz  irregulär,  und  wird 
nun  nicht  die  Pulmonalschlinge  gelockert,  so  ist  das  Leben  in  höchster 
Gefahr.  Sobald  aber  das  Ligaturstäbchen  zurückgedreht  und  dadurch 
die  Passage  durch  den  Lungenarterienstamm  wieder  frei  gelassen 
wird,  so  geht  mit  zuerst  langsam,  allmählich  rascher  einander  fol- 
genden, grossen  pulsatorischen  Ausschlägen  die  Arteriendruckcurve 
wieder  in  die  Höhe,  in  der  Regel  selbst  für  eine  kurze  Weile  über 
den  ursprünglichen  Stand,  während  gleichzeitig  die  Säule  des  Soda- 
manometers bis  in  die  Nähe  des  Nullpunktes  heruntergeht. 

Sie  sehen,  der  letzte  Theil,  der  Schluss  des  Versuches  stimmt 
vollkommen  mit  dem  pericardialen  Experiment;  um  so  weniger  aber 
der  Verlauf  bis  dahin.  Denn  während  dort  von  Anfang  an  genau 
entsprechend  der  Steigerung  der  pericardialen  Spannung  der  Arterien- 
druck herunter  und  der  Venendruck  in  die  Höhe  ging,  hat  die 
Stenose  des  Pulmonallumen  lange  Zeit  gar  keinen  Einfluss  auf  die 
Blutbewegung  im  Körpergefässsystem.  Die  Erklärung  dieser  ekla- 
tanten Differenz  giebt  die  Betrachtung  der  intracardialen  Druckcurve. 
Sobald  die  Pulmonalschlinge  nur  ein  wenig  angezogen  wird,  sehen  Sie 
sofort  den  rechtsseitigen  intracardialen  Druck  ansteigen, 
und  je  mehr  die  Stenose  zunimmt,  desto  mehr  geht  die  Druckcurve  des 
rechten  Herzens  in  die  Höhe.  Am  elegantesten  kommt  das  bei  der 
mit  dem  Maximummanometer  gewonnenen  Curve  zum  Ausdruck:  jede, 
auch  die  leiseste  Drehung  des  Ligaturstäbchens  wird  hier  sofort  mit 
einer  Stufe  nach  aufwärts  beantwortet.    Indess  auch  das  gewöhnliche 
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Manometer  verzeichnet  die  Erscheinung  vollkoraiuen  klar,  ja  es  zeigt 
noch  ein  anderes,  interessantes  Phänoracn,  das  auf  der  Maximumcunro 
nicht  wahrgennmmen  werden  kann,  nämlich  die  mit  steigender  Ver- 
engerung allmälilich  eintretende  Vergrosserung  der  durch  die  ein- 
zelnen Herzcontractionen  erzeugten  Excursionen  der  Qaeck« 
Silber  Säule.  Sehr  bedeutend  ist  diese  Vergrösserung  beim  rcchtea 
Herzen  freib'ch  nicht,  doch  habe  ich  die  Entfernung  zwischen  der 
systolischen  Spitze  und  der  diastolischen  Senkung  sich  doch  einzelne 
Male  bei  starker  Verengerung  fast  verdoppeln  sehen.  Noch  erheblicher 
ist  dagegen  die  Steigerung  des  intracardialen  Mitteldruckes,  wenn  maii 
diesen  Ausdruck  gebrauchen  darf,  resp.  der  bei  den  einzelnen  Systolen 
erreichten  Maximalwerthe,  welche  bei  hochgradiger  Verengerong  das 
urspriingliche  MaxiraQm  ganz  gewöhnlich  um  das  Zwei-  und  Dreifache 
iibersteigen.  Seine  grösstc  Höhe  erreicht  der  intracardiale  Druck  in 
dem  Augenblicke,  wo  die  Arteriencurve  rapide  absinkt  und  jetzt  macht 
der  Ventrikel  noch  eine  Reihe,  ich  möchte  sagen,  verzweifelter  An- 
strengungen mit  grossen  Excursionen  von  Seiten  der  langsamen  and 
bald  unregelraässig  werdenden  Herzschläge.  Lange  dauert  das  aller- 
dings nicht;  denn  mag  die  Pulmonalschlinge  gelockert  werden  oder 
nicht,  der  intracardiale  Druck  sinkt  sehr  bald  herab:  bei  fortdaaern* 
der  Stenose  höchsten  Grades  werden  jetzt  die  Herzschläge  «ieltener 
und  seltener,  und  die  Curve  gewinnt  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  dem 
Schluss  einer  Erstickiingscurve;  wird  im  Gegentheil  die  Pulmonalbahn 
wioder  frei,  so  geht  Hand  in  Hand  mit  dem  Wiederansteigen  des 
Femoraldrucks  der  Druck  des  rechten  Her/ens  herunter,  wobei  An- 
fangs die  systolischen  Excursionen  noch  gross  und  relativ  selten  sind, 
bald  aber  zur  ursprünglichen  Grösse  und  Frequenz  zurückgekehrt  sind 
In  allem  Wesentlichen  durchaus  übereinstimmend  verläuft  der 
Versuch,  wenn  die  Schlinge  um  die  Aorta  adscend, »  statt  um  die 
Pulnionalis,  gelegt  wird.  Auch  hier  pflegt  trotz  immer  zunehmender 
Verengerung  des  Aortenlumen  der  Arterien-  und  Venendruck  sehr. 
lange  Zeit  gänzlich  unverändert  zu  bleiben,  bis  endlich  der  plötzlich« 
und  steile  Abfall  der  Arteriencurve  und  das  rapide  Ansteigen  des 
Venendrucks  erfolgt.  Von  da  ab  geht  die  Feraoralcurve  in  gerader, 
durch  keine  respiratorischen  oder  pulsatorischen  Elevationen  mehr 
unterbrochener  Linie  fort,  sich  successive  der  Abscisse  immer  mrhr 
nähernd,  während  die  Säule  des  Venenmanometers  zwar  langsam,  aber 
doch  noch  coutinairlich  ansteigt  Mit  dem  Augenblick  aber^  wo  die 
Aortenscblinge   gelockert  wird,    schiebst    rörmlich    der  Femoraldruck 
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wieder  hinauf  und  zwar  fast  jedesmal  zunächst  über  sein  ursprüng- 
liches Niveau  hinaus,    das    er  aber  nach  ca.  5 — 10  Secunden  wieder 
eingenommen    hat,    und  nicht  minder   kehrt  in  sehr  kurzer  Zeit  der 
Venendruck  zur  Norm  zurück.    Indessen  giebt  es  in  den  Details  noch 
einzelne  Besonderheiten  gegenüber  der  Pulmonalstenosirung,    die    be- 
merkt zu  werden  verdienen.    Für  einmal  sieht  man  zuweilen  vor,  zu- 
weilen auch  erst  nach  dem  Beginn  des  jähen  Abfalls  ein  ebenso  jähes 
Ansteigen  der  Arteriencurve,  das  freilich  nie  lange  anhält,  sehr  bald 
vielmehr  der  geschilderten  definitiven  Absinkung  Platz  macht  —  ohne 
Zweifel  die  Wirkung  der  acuten  Hirnanämie,  durch  die  ja  das  vaso- 
motorische Centrum  aufs  Heftigste  erregt  wird.    Des  Ferneren  macht 
bei  der  Aorta  nicht,  wie  bei  der  Pulmonalis,  schon  der  leise  Beginn 
der  Stenosirung  sofort  sich  in  der  Steigerung  des  intracardialen  Drucks 
geltend,  sondern  die  Drehung  des  Ligaturstabes  muss  schon  etwas  aus- 
giebiger sein,  bevor  das  Herz  darauf  reagirt;  was  sich,  wie  ich  denke, 
daraus  erklärt,  dass  gegenüber  der  Summe  von  Widerständen,  welche 
der  Entleerung  des  linken  Ventrikels  physiologischer  Weise  entgegen- 
stehen, eine  geringfügige  Verkleinerung  des  Aortenlumen  von  keinerlei 
Bedeutung   ist.     Ist    aber    die  Wirkung    auf   die  Herzthätigkeit  ein- 
getreten, so  wird  die  Steigerung  des  intracardialen  Drucks  links  nicht 
blos  absolut,  sondern  auch  relativ  viel  beträchtlicher,  als  rechts,    so 
dass  ich  wiederholt  den  Maximaldruck  auf  das  Vierfache  dessen  habe 
ansteigen  sehen,    was  er  bei  freier  Aortenbahn  betrug.     Weitaus  am 
interessantesten  aber  ist  der  Einfluss,   welchen  die  Aortenstenose  auf 
die  BeschaflFenheit    der    einzelnen  Herzcontractionen    und    damit  auch 
der  Arterienpulse  hat.    Je  enger  das  Aortenlumen,  je  höher  der  intra- 
cardiale  Druck,  desto  grösser  werden  die  einzelnen  Herzcon- 
tractionen, desto  beträchtlicher  desshalb  die  Entfernungen  zwischen 
dem  systolischen  Gipfel  und  der  diastolischen  Absinkung  der  einzelnen 
Pulse.     Anfangs  erfordert  diese  Vergrösserung    der  Herzcontractionen 
noch  nicht  mehr  Zeit  als  früher;    wenn  sie  aber  ein    gewisses  Maass 
überschreitet,    so  wird    dies  nur  dadurch  ermöglicht,    dass    auf   jede 
einzelne  Contraction  mehr  Zeit  verwendet  wird,  als  vorher,  oder  mit 
andern  Worten,  sobald  die  Stenose  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat, 
werden  die  Herzschläge  zwar  bedeutend  grösser,  aber  auch  langsamer, 
seltener.    Eine  Veränderung,  wie  diese,  muss  sich  natürlich  auch  an 
an  der  Arteriencurve  geltend  machen,  und  in  der  That  sieht  man  von 
einer  gewissen  Drehung  des  Ligaturstäbchens  ab  die  systolischen  Ele- 
vationen  der  Femoralcurvc  seltener,  dafür  aber  erheblich  grösser  und 
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weniger  steil  ansteigenä  werden;    es   giebt   einen   seltenen   und 
trägen,  meist  aber  hohen  Puls. 

Einer  weiteren  Erläuterung  bedürfen  diese  Versuche  nicht.  Sie 
bewahrheiten  in  der  denkbar  überzeugendsten  Weise  die  Richtigkeit 
des  Raisonnements,  von  dem  wir  bei  ihrer  Anstellung  ausgegangen 
sind,  dass  nämlich  die  Arbeitsgrösse  des  gesunden  Herzens  in  glei- 
chem Verhältnisse  mit  den  an  dasselbe  gestellten  Arbeitsansprüchen 
wächst.  Audi  geschieht  das  nicht  mittelst  irgend  eines  complicirten 
Mechanismus,  sondern  die  Steigerung  des  Widerstandes  erregt  direct 
und  unmittelbar  den  Herzmuskel  zu  kraftvollerer  und  darum  wirk- 
samerer Contraction.  Für  den  linken  Ventrikel  könnte  man  ja  noch 
daran  denken,  dass  der  erhöhte  Druck,  unter  dem  bei  unserer  Ver- 
suchsanordnung das  Blut  in  die  Coronararterien  tritt,  einen  Antheil 
an  der  Steigerung  der  Arbeitsgrösse  des  Herzmuskels  hat;  da  indess 
das  rechte  Herz  sich  nicht  anders  verhält,  als  das  linke,  so  kann  das 
Eingreifen  der  Kranzarterien  dabei  nur  von  untergeordneter  Bedeutung 
sein.  Erst  jetzt  aber  sehen  Sie,  wie  vollkommen  die  Einrichtungen 
sind,  vermöge  deren  das  physiologische  Herz  den  ihm  gestellten  Auf- 
galn^n  gereicht  zu  werden  vermag.  Die  Stenose  mag  noch  so  hoch- 
gradig wenlen,  die  Widerstände  mögen  dadurch  eine  ganz  exorbitante 
Gröjiso  erreichen,  immer  wächst  auch  die  Arbeitsgrösse  des  Herz- 
muskels ganz  conform  mit,  so  dass  er  trotz  der  Stenose  in  jeder 
Systole  die  gleiche  Quantität  Blut  auswirft,  wie  vorher,  und  dadurch 
den  Arterien-  und  Venendruck  auf  ihren  normalen  Werthen  erhalt. 
Tnd  so  sehr  ist  das  gesunde  Herz  auf  diese  -zweckmässigste*  Art 
xu  arbeiten,  ich  nu>chte  sagen,  eingestellt,  dass,  wenn  die  Grosse 
di^  Widerstandes  eine  so  betniohtliche  geworden,  dass  er  von  der 
Contraction  des  Herzmuskels  nicht  mehr  vollständig  überwunden  wer- 
den kann,  der  Kreislauf  alsbald  erlischt.  Eine  Mittelstufe 
eines  iwar  nicht  ganz  nonualen,  aber  doch  fortdauernden  Kreislaufes, 
Ihm  dorn  etwa  das  Heri,  wenn  auch  nicht  das  frühere  normale  Durch- 
schinttsi)uantum,  wohl  aber  ein  gerir.gen?s  mit  jeder  Systole  in  die 
Artene  wirft  und  dadurv^h  einen,  ge^rcn  die  Norm  freilich  erniedrigten 
Artoneudruck  und  erhöhten  Venendruck  unterhält,  eine  solche  Mittel- 
>tufi\  wu»  wir  sie  b^'i  der  Zunahme  der  pericanlialen  Spannung  ken- 
nen i:e lernt  habe«,  i::ebt  es  hier  nioht:  der  physiologische  Herz- 
ntu>k^l  i^Miuit  den  an  ihn  oTichieion  ArN^ilsanfv^de^ungen  oder  er 
iruui::  r.:;hi;  m  jer.em  Fall  hal'^n  wir  eine  n^jwlrev" hie.  physiologische 
divu;Atio:;,  in  dh^^^m  vien  Tv^l, 
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Aber  so  bemerkenswerth  dies  Verhalten  auch  sein  raag,  das  Haupt- 
interesse der  Stenosirungsversuche  liegt  für  uns  darin,  dass  sie  uns 
den  Schlüssel  zum  Verständniss  der  Pathologie  des  Herzens  bieten. 
Denn  Sie  werden  sicherlich  kein  Bedenken  tragen,  die  hier  gewonne- 
nen Erfahrungen  nicht  blos  in  gleicher  Weise  für  die  künstliche 
Aorteninsufficienz,  sondern  ebenso  für  die  natürlichen  Klappen-  und 
sonstigen  Herzfehler  zu  verwerthen,  durch  welche  dem  Herzen  eine 
abnorm  erhöhte  Arbeit  aufgebürdet  wird.  Wenn  in  den  bis  dahin 
normalen  Aortenklappen  bejahrter  Individuen  oder  auch  bei  jüngeren 
nach  abgelaufenem  Entzündungsprocess  in  den  mit  einander  verwach- 
senen Klappen  durch  hochgradige  Verkreidung  eine  reine,  uncorapli- 
cirte  Aortenstenose  sich  entwickelt,  so  unterscheidet  sich  der  Vorgang 
von  unserer  experimentellen  Verengerung  durch  nichts  Wesentliches, 
als  durch  seine  viel  allmählichere  Entstehung,  seine  Chronicität;  das 
aber  ist  ein  Umstand,  welcher  der  Arbeitsleistung  des  Herzens  gewiss 
nur  zu  Gute  kommen  kann.  Doch  schliessen  wir  nicht  blos  an  der 
Hand  unserer  Experimente,  dass  das  menschliche  Herz  auf  die  patho- 
logischen Klappenfehler  einfach  mit  Verstärkung  seiner  Arbeitsgrösse 
reagirt,  sondern  wir  haben  dafür  auch  einen  ganz  untrüglichen  Beweis 
in  der  Massenzunahme,  Hypertrophie  des  Herzens  oder  wenig- 
stens desjenigen  Theiles  der  Herzmusculatur,  welchem  durch  den  resp. 
Fehler  ein  grösseres  Arbeitsquantum  aufgelastet  wird.  Jeder  von 
Ihnen  weiss  aus  der  Erfahrung  des  täglichen  Lebens,  dass  ein  Muskel, 
der  eine  grössere  Arbeit,  als  gewöhnlich,  zu  verrichten  hat,  an  Masse 
zunimmt,  so  lange  er  dieser  Arbeit  noch  ohne  rasche  Ermüdung  Herr 
zu  werden  vermag.  Auf  der  andern  Seite  giebt  es  ausser  der 
Arbeit  kein  physiologisches  oder  pathologisches  Moment,  welches 
eine  Massenzunahrae  eines  Muskels  über  seine  natürliche  Wachsthums- 
grenze  hinaus  bewirken  könnte.  Insbesondere  thut  das  weder  eine, 
wie  auch  immer  bedingte  Hyperämie  —  wenn  sie  nicht  Arbeitshyper- 
ämie ist,  d.  h.  wenn  nicht  eine  verstärkte  Erregung  der  Muskelfasern 
zur  Contraction  Hand  in  Hand  mit  ihr  geht  — ,  noch  auch  eine  reich- 
liche Ernährung  des  Organismus.  Selbstverständlich  müssen  die  In- 
dividuen, deren  Muskeln  hypertrophiren  sollen,  hinreichend  gut  ge- 
nährt sein,  um  überhaupt  neue  Substanz  bilden  und  ansetzen  zu 
können;  würde  doch  bei  sehr  heruntergekommenen,  geschwächten  und 
schlecht  genährten  Leuten  schon  die  Ermüdung  in  dem  besonders 
angestrengten  Muskel  viel  zu  rasch  sich  einstellen,  als  dass  derselbe 
längere  Zeit  hindurch  die  erhöhte   Arbeit   zu    verrichten    im  Stande 
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wäre!  Das  Fehlen  einer  Hypertrophie  würde  deshalb  noch  nicht  da- 
gegen sprei^hen,  dass  an  einen  Muskel  erhöhte  Arbeitsforderungen  ge- 
stellt worden;  wenn  Sie  aber  an  einem  Muskel  eine  wirkliche  Hyper- 
trophie, d.  h.  eine  Zunahme  seiner  Fasern  nach  Zahl  und  Dicke,  con- 
statiren,  so  dürfen  Sie  mit  absoluter  Sicherheit  den  Schluss  ziehen, 
dass  dieser  Muskel  längere  Zeit  hindurch  eine  über  das] 
fewöhnliche  Maass  gesteigerte  Arbeit  vollführt  hat.  Dies] 
^abcr  ist  die  allgemeine  Regel  bei  all  den  reinen,  nicht  durch  ein  an- 
derweites schweres  Leiden  coniplicirten  Klappenfehlern  etc.  selbst  bis 
in  ein  hohes  Lebensalter  hinauf. 

Betrachten  wir  in  dieser  Hinsicht  zuerst  die  verschiedenen  wider- 
standserhöhenden Fehler,  so  hat  bei  der  Synechia  pericardii  dosj 
gcsamrate  Herz,    rechts    wie    links,    mehr   zu    leisten,    weil   es   bei 
seiner  Contraction  noch  den  Widerstand  der  äusseren  Yorwachsangea  j 
überwinden  muss:    in  der  That  findet  man  in  der  Regel  hier  Hyper- 
trophie   des    ganzen    Herzens,    der    rechten    und   der    linken   Hälfte,  j 
Anders    bei  den  Verengerungen    der  Herzostien.     Sind  die  arteriellenfl 
ötenosirt,    so    hypertrophiren    die    Ventrikel;    zur  Stenose    des    Pul- 
monalostium    gesellt    sich    die   Massenzunahme    der  rechten,    zu    der 
des   Aortenostium    die    der  linken  Karamen      Ist    das  Ostiura  veno^l 
sum  dextrum  verengert,  so  hypertrophirt  der  rechte  Vorhof,  bei  eil 
Stenose  dos  Ost.  venös,  sinistrura   aber  aus  den   vorhin  angegebeiMJl] 
Gründen  nicht  blos  der  linke  Vorhof,    sondern  auch  der  rechte  Vett*j 
trikel.      Sie  sehen,    es  hypertrophiren  genau  diejenigen  Abtheilungeitl 
des   Herzens,    deren  Entleerung   der   resp.   abnorme  Widerstand   ent- 
gegensteht, denen  also  die  erhöhte  Arbeit  aufgebürdet  ist,  ausser  der 
physiologischen    auch    diesen    abnormen    Widerstand    zu    überwindeiL^ 
Aber  ganz  ähnlich  verhält  sich  das  Herz  auch  bei  den  InsufficieDxeilfl 
der  Klappen,  bei  denen  der  erhöhte  Arbeitsanspruch  darin  begrün- 
det  ist,    dass   eine  oder  mehrere  seiner  Abtheilungen  gegenüber  den 
gleichgebliebenen  Widerständen   eine  vcrgrösserte  Menge  Blutes  durdi 
ihre  Contraction  fortzubewegen  haben.     Sie  finden  die  Hypertrophie 
eben  an  denjenigen  Abtheilungen,    welche  das  vergrnsscrte  Blutqtian- 
tum  zu  bewältigen  haben,   bei  der  Aorteninsuflidenz  am  linken,    bei 
der  der  Pulmonalis  am  rechten  Ventrikel,   bei  der  Tricuspidalinstifli- 
cienz  am  rechten  Vorhof  und  bei  der  der  Mitralis  endlich  am  linke 
Vorhof  und  Ventrikel,  ausserdem  übrigens  noch  wegen  derWid*  i 
zunähme  im  Lungenkreislauf  am  rechten  VentrikeL     Doch  kon 
den  Insufficienzen  noch    ein  compücirendes  Vorhältniss   Wnxa, 
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stärkere  FuUang  einer  Herzabtheilung  mit  Blut  wird  selbstverständlich 
nur  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Wände  derselben  stärker  ausgedehnt 
werden  und  ihre  Höhle  sich  mehr,  als  gewöhnlich,  in  der  Diastole  er- 
weitert, wobei  es  völlig  gleichgiltig  ist,  ob  die  Ursache  für  die  stär- 
kere Füllung,  wie  bei  der  Vagusreizung,  in  der  Verlängerung  des  Zeit- 
raums zwischen  zwei  einander  folgenden  Systolen  liegt,  oder,  wie  bei 
der  Schliessungsunfähigkeit  einer  Klappe,  in  einem  Zufluss  des  Blutes 
aus  fehlerhafter  Richtung  neben  dem  normalen  Strom.  Geschieht  aber 
eine  solche  übermässige  Ausdehnung  oft,  so  wird  dieselbe,  wie  bei 
allen  von  dehnbaren  Wänden  umschlossenen  Höhlen,  z.  B.  der  Harn- 
blase, dem  Magen,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  stationär.  An  sich 
liegt  nun  darin,  dass  eine  Herzhöhle  während  der  Diastole  stärker 
ausgedehnt  ist,  als  gewöhnlich,  noch  nichts  Pathologisches  oder  für 
den  Kreislauf  Unerwünschtes;  denn  da  das  während  der  Diastole  in's 
Herz  einströmende  Blutquantum  ein  je  nach  den  Zuständen  des  Or- 
ganismus wechselndes  ist,  so  kann  es  ein  absolutes  Normalmaass  für 
die  Weite  einer  Herzhöhle  ebensowenig  geben,  als  für  die  Arbeits- 
grösse  des  Herzmuskels.  Wenn  bei  einem  Menschen  mit  gewöhn- 
licher katarrhalischer  Gelbsucht  die  Pulsfrequenz  auf  ca.  50  in  der 
Minute  heruntergeht,  während  sein  arterieller  Druck  ganz  normal 
bleibt,  so  muss  wochenlang  sein  Herz  in  jeder  Diastole  sich  ganz  be- 
deutend stärker  ausdelmen,  als  es  vor  dem  Icterus  der  Fall  war,  und 
doch  wird  es  Niemandem  beifallen,  hier  von  einer  krankhaften  Dila- 
tation der  Herzhöhlen  zu  sprechen.  Pathologisch  wird  eine  Dilatation 
erst  dann,  wenn  die  systolische  Contraction  nicht  mehr  im  Stande 
ist,  die  betreffende  Herzhöhle  bis  auf  dasjenige  Maass  zu  verkleinern, 
welches  physiologischer  Weise  unentleert  bleibt  —  bei  den  Vorhöfen 
übrigens  viel  bedeutender  ist,  als  bei  den  Ventrikeln.  Es  kommt 
eben,  bei  sonstiger  Integrität  der  Muskelfasern,  Alles  auf  das  Ver- 
hältniss  zwischen  der  Höhle  und  dem  Querschnitt  der  sie  um- 
schliessenden  Muskelfasern,  d.  i.  der  Wanddicke  an;  für  einen  dicken 
Ventrikel  kann  eine  Kammer  weite  noch  physiologisch  sein,  die  für 
einen  dünneren  schon  pathologisch  ist.  So  richtig  das  aber  auch  ist, 
so  bleibt  drum  die  Thatsache  nicht  minder  bestehen,  dass  bei  den 
diversen  Klappeninsufficienzen  wegen  der  jedesmaligen  abnorm  starken 
Füllung  eine  allmählich  stationär  werdende  Erweiterung 
der  resp.  Höhlen  sich  ausbildet.  Welche  Höhlen  das  sind,  haben  wir 
ja  soeben  erst  besprochen.  Hierin  aber  liegt  der  Grund,  wesshalb 
wir  bei  den  Klappeninsufficienzen  nicht  wie    bei    den  reinen  Stenosen 
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einfache  Hypertrophien,  sondern  Hypertrophien  mit  Dilatation, 
oder,  wie  diese  geheissen  werden,  excentrische  Hypertrophien 
finden. 

Sind  somit  die  einfachen,  resp.  excentrischen  Hypertrophien  ledig- 
lich die  Folge  der  anhaltend  verstärkten  Arbeitsleistung  der  betreffen- 
den Abtheilungen  des  Herzens,  so  gewinnen  sie  doch  erst  ihre  volle 
Bedeutung  dadurch,  dass  sie  es  überhaupt  erst  dem  Herzen  ermög- 
lichen die  von  ihm  geforderte  Arbeit  dauernd  zu  vollführen. 
Unser  Versuch  hat  uns  gezeigt,  dass  ein  Hundeherz  jeden  Augenblick 
im  Stande  ist,  trotz  sehr  beträchtlich  erhöhter  Widerstände  in  der 
Systole  die  zur  Erhaltung  des  hohen  arteriellen  Blutdrucks  erforder- 
liche Blutmenge  in  die  Arterien  zu  werfen;  zweifellos  könnte  dies 
das  menschliche  Herz  auch,  und  jede  angestrengte  Bergbesteigung  oder 
sonstige  forcirte  Muskelarbeit  lehrt,  dass  unser  Herz  sehr  wohl  ver- 
mag, seine  gewöhnliche  Leistung  recht  bedeutend  zu  erhöhen.  Aber 
auf  die  Bergbesteigung  folgt  in  relativ  kurzer  Zeit  die  Periode  der 
Ruhe,  der  Erholung  nicht  blos  für  die  Körpermuskeln,  sondern  auch  für 
das  Herz,  die  pathologische  Stenose  dagegen  ist  ein  dauernder  Zustand, 
der  ununterbrochen  abnorm  erhöhte  Arbeitsansprüche  an  den  Hen- 
muskel  stellt,  und  sicherlich  kann  der  letztere  es  ebensowenig  wie 
irgend  ein  anderer  Muskel  des  menschlichen  Körpers  aushalten,  fort- 
dauernd eine  ad  maximum  gesteigerte  Arbeit  zu  verrichten,  ohne  dass 
er  ermüdet.  Eben  dies  verhütet  die  Hypertrophie  des  betreffenden 
Muskels.  Denn  da  die  von  der  Zusammenziehung  eines  Muskels  be- 
wirkte mei^hanische  Leistung  mit  seinem  Querschnitt  wächst,  so  kann 
ein  hypertrophischer  Herzmuskel  dauernd  dasselbe  oder  selbst  mehr 
leisten,  als  ein  normal  dicker  durch  maximale  Contraction  kurze  Zeit 
hindun-h  vermag.  In  welcher  Weise  aber  die  durch  die  Hypertrophie 
ermöglichte»  dauernde  Verstärkung  der  mechanischen  Leistung  der 
Herzoontraction  es  bewirkt,  dass  trotz  der  mehrerwähnten  Klappen- 
fehler der  Kreislauf  im  Wesentlichen  normal,  d.  h.  so  bleibt,  wie  es 
für  die  Aufgaben  des  Organismus  am  zweckmässigsten  ist,  das  wird 
Ihnen  am  raschesten  einleuchten,  wenn  wir  die  einzelnen  Fälle  kurz 
überblicken. 

Bei  der  totalen  Synechie  des  Pericardium  ist  der  Widerstand  von 
RipjH^n  und  Zwerchfell  etc.  das  abnorme  Hinderniss,  welches  bei  der 
Systole  überwunden  werden  muss:  der  hypertrophisi'he  Muskel  be- 
wältigt diesen  Widerstand,  und  es  bleibt  trotzdem  noch  Kraft  genug 
übrig,  um  den  Inhalt  des  Ventrikels  in  die  Arterien  zu  werfen.    Ebenso 
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leicht  gelingt  es  dem  hypertrophischen  Ventrikel,  die  durch  eine  Stenose 
des  arteriellen  Ostium  gesetzten  abnormen  Widerstände  zu  überwinden. 
Denn  der  stärkere  Muskel  vermag  durch  eine  kleinere  Oeffnung  in 
derselben  Zeit  eine  ebenso  grosse  Menge  Blut  hindurchzutreiben,  wie 
der  schwächere  durch  ein  weites  Ostium,  und  indem  von  dem  dickeren 
Muskel  jedem  Theilchcn  Blut  durch  seine  Contraction  eine  grössere 
Geschwindigkeit  ertheilt  wird,  gelangt  auch  durch  ein  stenosirtes  Ostium 
aorticum  die  normale  Blutmenge  in  die  Aorta,  sobald  der  linke  Ven- 
trikel hypertrophisch  ist,  und  nicht  minder  durch  ein  stenosirtes 
Ostium  pulmonale  mittelst  des  hypertrophirten  rechten  Ventrikels  in 
die  Lungenarterien.  Auch  die  meistens  geringfügigen  Stenosen  des 
Ostium  venosum  dextrum  vermag  die  Hypertrophie  des  rechten  Vor- 
hofs wenigstens  theilweise  auszugleichen,  während  gegenüber  den  viel 
bedeutsameren  und  hochgradigeren  Stenosen  des  Ostium  venosum 
sinistrum  ausser  der  Hypertrophie  des  linken  Vorhofs  vor  Allem  die 
Massenzunahme  des  rechten  Herzens  zu  Hilfe  kommt.  Ganz  dieselbe 
regnlirende  Wirkung  hat  die  Herzhypertrophie  gegenüber  den  Insuf- 
ficienzen.  Indem  nämlich  der  hypertrophische  Ventrikel  in  jeder 
Systole  ein  Quantum  Blut  in  die  Arterien  wirft,  das  gleich  ist  dem 
normalen,  aus  dem  Vorhof  eingeströmten,  -f"  ^^^  ^^s  der  Arterie 
zurückgeflossenen,  so  mag  letzteres  Quantum  noch  so  gross  sein,  es 
wird  trotzdem  in  dem  Zeitraum  vom  Beginn  einer  Systole  bis  zum 
Anfang  der  nächsten  dieselbe  Blutmenge  in  die  Arterien  gelangen,  wie 
sonst  bei  schliessenden  A^rterienklappen.  Bei  der  Insufficienz  der 
Tricuspidalis  tritt  ferner  die  Hypertrophie  des  rechten  Vorhofes  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  helfend  ein,  bei  der  so  häufigen  Insufficienz 
der  Mitralis  ausser  der  des  linken  Vorhofes  wieder  die  des  rechten 
Herzens.  Denn  der  hypertrophische  rechte  Ventrikel  giebt  dem  Blut- 
strom durch  die  Lungen  einen  solchen  Impuls,  dass  aus  den  Lungen- 
venen in  den  Vorhof  und  von  diesem  in  die  Kammer  in  jeder  Diastole 
eine  Blutmenge  überfliesst,  die  gleichkommt  dem  normaler  Weise  in 
die  Aorta  zu  werfenden  Quantum  -f-  dem  fehlerhafter  Weise  in  den 
linken  Vorhof  während  der  Systole  regurgitirten.  Dass  aber  dies  ab- 
norm grosse  Quantum  bei  der  nächsten  Systole  in  die  Aorta  geworfen 
wird,  dafür  sorgt  wieder  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels. 

Ganz  absolut,  wie  bei  gesundem  Herzen,  vermag  freilich  die 
Hypertrophie  den  Kreislauf  bei  diesen  Fehlern  nicht  immer  zu  ge- 
stalten, vielmehr  bleiben  einige  Abweichungen  von  der  Norm  übrig, 
welche    auch    die  vollständigste  Corapensation  nicht  zu  beseitigen  im 
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Stande  ist.  Sind  doch  manche  voo  ihnen  sogar  erst  darch  die  com- 
pensatorischen  Hypertrophien  selber  bedingt!  Dies  gilt  insbesandere 
für  die  eigonthüinliche  PuLsbeschaffeDheit,  welche  einige  dieser  Herz- 
fehler charakterisirt.  Bei  hochgradiger  Aorten  st  eiiosc  pflegt,  wie 
wir  es  auch  bei  unserem  Versuch  conütatiren  kunnten,  die  Schlag- 
folge des  Hertens  verlangsamt  zu  sein,  zugleich  die  einzelnen  Pulse 
träge,  und  obwohl  die  normale  Spannung  des  Arterienrohrs  beweist, 
dass  das  in  jeder  Systole  in  die  Aorta  geworfene  Blutquantum  nicht 
gegen  die  Norm  verringert  ist,  so  bleibt  trotzdem  bei  diesem  Klappen- 
fehler besonders  in  den  mehr  peripheren  Arterien  die  Puls  wolle  in 
der  Regel  nnr  niedrig,  weil  während  der  relativ  langen  Dauer  der 
Systole  auch  verhältnissmässig  viel  Blut  in  die  Capillaren  abÜiessea 
kann.  Noch  viel  eigenartiger  verhält  sich  der  Arterienpuls  bei  der 
Aorteninsufficienz.  Da  uäralich  hier  in  jeder  Systole  ein  grösseres 
Quantum,  als  in  der  Norm,  in  die  Aorta  geworfen  wird,  so  muss  auch 
die  systolische  Ausdehnung  der  Arterien  eine  abnorm  grosse  sein; 
auf  der  andern  Seite  muss  der  RückÜuss  eines  gewissen  Blutquantum 
aus  der  Aorta  ins  Herz  während  der  nächsten  Diastole  eine  mehr 
oder  weniger  bedeutende  Vertiefung  des  diastolischen  Kinslnkens  de« 
Artorienrohrs  zur  Folge  haben;  d.  h.  die  Differenz  zwischen 
Wellenberg  und  Wellenthal  wird  abnorm  gross^  die  ausge* 
dehnte  Arterienwand  sinkt  auffällig  rasch  und  tief  zurück,  der  Puls 
wird  schnellend,  celer,  und  Alles  das  begreiflicher  Weise  um  so 
ausgesprochener,  je  grösser  die  excentrischc  Hypertrophie  des  Ven- 
trikels ist.  Zuweilen  aber  kommt  eine  noch  weit  interessantere  Ab- 
normität der  Blutbewegung  bei  der  Aorteninsufficienz  zur  lirscheinung, 
nämlich  eine  rhythmisc'he,  pulsirende  Strömung  bis  in  und  dur»:h  dio 
Capillaren,  ein  vollständiger  Capillarpuls*  Dass  unter  physiolo^- 
sehen  Verhältnissen  die  rhythmische  Beschleunigung  des  Blutstrometj 
nicht  über  die  kleinen  Arterien  hinaus  geht  und  in  den  CapilUreii 
einer  gleichmässigen  Strömung  Platz  macht,  das  wird  bekann tlii:h  ia 
erster  Linie  durch  die  Elasticität  der  Arterien  und  ihren  Widerstand 
Imwirkt,  Indem  durch  diesen  auf  dem  Wege  vom  Herzen  bis  zu  den 
Capillaren  successive  ein  immer  grösserer  Thcil  der  Spannung  auf- 
gezehrt wird,  ist  am  Ende  der  kleinen  Arterien  die  Druckschwankuiig, 
welche  die  Kammersystole  erzeugt  hat,  nicht  mehr  gross  genug,  uro 
auf  die  Strömung  einen  Einfluss  auszuüben,  zumal  bei  der  schnellen 
Folge  der  normalen  Herzcontractioncn.  Bei  gleichbleibenden  Wider» 
ständen  in  den  Arterien^    wird   dies  Verbal tniss  sich  ändern  könoim| 
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wenn,  wie  bei  der  AorteninsufBcionz,  die  durch  die  Herzsystole  be- 
wirkte Dmckerhöhung  eine  besonders  grosse  ist.  Ganz  besonders, 
wenn  die  Schlagfolge  des  Herzens  aas  irgend  einem  Grunde  verlang- 
samt ist,  kann  sich  unter  diesen  Umständen  die  rhythmische,  stoss- 
weise  Strömung  bis  in  die  Capiliaren  und  Venenanfänge  fortsetzen. 
Begünstigt  wird  dieser  Vorgang  offenbar  noch  durch  eine  relativ 
niedrige  Spannung  der  Arterien  und  durch  eine  gewisse  Verringerung 
der  Arterienelasticitat,  die  ihrerseits  wieder  eine  Folge  der  unaufhör- 
lichen übermässigen  Ausdehnung  durch  die  Pulswellen  ist.  Endlich 
mag  noch  eines  dritten  Pulsphänomens  Erwähnung  geschehen,  das 
freilich  nicht  auf  der  arteriellen,  sondern  auf  der  venösen  Seite  beob- 
achtet wird,  nämlich  des  echten  positiven  Venenpulses,  der  durch 
eine  rückläufige,  vom  Herzen  in  die  Venen  geworfene  Blutwelle  erzeugt 
wird.  Er  entsteht  bei  Insufficienz,  organischer  oder  relativer  der 
Tricuspidalklappe,  dann  auch  bei  Insufficienz  der  Mitralklappe, 
wenn  beide  Vorhöfe  durch  ein  weit  offenes  Foramen  ovale  communi- 
ciren,  und  geht  soweit  in  die  Venen  zurück,  bis  die  Welle  durch  den 
Schluss  der  Venenklappen  aufgehalten  wird;  d.  h.  er  kommt  an 
klappenlosen  Venen  und  solchen  zur  Erscheinung,  deren  Klappen  in- 
sufficient  geworden,  was  in  den  abnorm  dilatirten  Venen  nur  zu  leicht 
passirt.  Zum  Unterschiede  von  dem  früher  (p.  27)  besprochenen  prä- 
systolischen Venenpuls  handelt  es  sich  hier  um  eine  Welle  von  grosser 
lebendiger  Kraft,  die  man  an  der  V.  jugul.  interna  ohne  alle  Mühe 
mittelst  der  daran  gelegten  Finger  bei  jeder  Ventricularsystole 
constatiren  kann;  gleichzeitig  mit  ihr  pflegt  auch  die  Leber  jedesmal 
deutlich  gehoben  zu  werden. 

Von  grösserer  Bedeutung  für  das  Wohlbefinden  des  Organismus, 
als  diese  abnormen  Pulsphänomenc,  sind  einige  andere  Störungen  am 
Circulationsapparat,  welche  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Constanz 
bei  einigen  der  mehrbesprochenen  Herzfehler  beobachtet  werden.  Ich 
denke  hierbei  nicht  so  sehr  an  die  allgemeinen  Kreislaufsstörungen, 
welche  so  regelmässig  und  so  bald  im  Gefolge  der  Klappenfehler  am 
Ost.  ven.  dextr.  sich  einzustellen  pflegen;  denn  diese  erklären  sich 
einfach  daraus,  dass  die  Hypertrophie  des  rechten  Vorhofs  die  Cora- 
pensation  dieser  Fehler  nicht  vollständig,  sondern  nur  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  zu  bewirken  vermag,  und  von  ihrer  Besprechung  kön- 
nen wir  deshalb  an  dieser  Stelle  fuglich  absehen.  Aber  auch  bei 
den  bestcompensirten  Klappenfehlern  können  einzelne  Unregelmässig- 
keiten und  zwar  keineswegs  unerheblicher  Natur,  in  diesen  oder  jenen 
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Abschnitten    des  Gefässsystems    ungebessert   übrig    bleiben!    So    die 
üebcrfüllung    des    Lungengefässsysteras    bei    Stenose    des 
Ostiura  venosum  sinistruni;    denn   wenn  auch  das  hypertrophirte  ■ 
rechte  Herz  schliesslich  eine  ausreichend  grosse  Menge  Blutes  durch  ^ 
das  verengte  Ostium  in  die  linke  Kamraer  zu  dirigiren  vermag,   so 
wird  dadurch  doch  dera  nicht  abgeholfen,    dass  das  Blut  durch  die 
Lungengefässe   constant    unter    abnorm    hohem    Drucke    strömt;    die  ^ 
LungeDgeßtsse,    vor  Allem  die  dünnwandigsten  unter  ihnen,    die  CV  " 
pillaren,  werden  deshalb  regelmässig  gedehnt  und  ectasirt,  was  hier 
uro  so  leichter  geschehen  kann,  als  die  Lungencapillaren  ja  gegen  die 
Alveolen  ganz  frei  liegen  und  jedenfalls  keinerlei  Stütze  an   denti  sie 
umgebenden  Gewebe    haben.     Aber   auch    die  Wände    der    grösseren 
Lungengefasse,    Arterien  so  gut  wie  Venen,    leiden  sehr  gewöhnlich 
unter  dem  abnormen  Drucke,   der  constant  auf  ihnen  lastet;    e5  ent- 
stehen Verdickungen  und  sklerotische  Zustände  an  der  Intimi, 
Verfettungen   des  Epithels    und    auch    der    bindegewebigen  Substanz, 
endlich  auch  Verfettungen  der  Muscularis.      Des  Ferneren   führt  di« 
Hypertrophie  der  Ventrikel  dazu,  dass  es  unter  dem  Einfluss  des  da* 
durch  gesetzten  abnorm  hohen  Binnendrucks  im  Herzen  selbst   nicht 
selten  zu  Drucksklerosc  und  Atrophie  der  subendocardialoa 
Muskelschicht  und  besonders  der  Papillarmuskeln  kommt:  ei« 
Verhalten,  das  mau  am  häufigsten  bei  excentrischor  Hypertrophie  dct 
linken  Ventrikels   beobachtet.      Auch  habe  ich   vorliin  schon   hervor- 
gehoben, wie  die  eigenthümlichen  Strömungsverhältnisse  grade  bei  der 
vollständigst  compensirten  Aorteninsufficienz  eine  Verringerung  der 
Arterienelasticität  nach  sich  ziehen  müssen;  itn  Gefolge  davon  giebt 
es  sehr  häufig  eine  Erweiterung  der  Körperarterion,    insbeson- 
dere des  Aortenbogens,    in   der  Regel  c^mbinirt  mit  sklerotisch' 
Veränderungen  der  Gefässwände.      Dass  endlich  bei  der  Aorteninsuf*' 
ßtnenz  die  starken  Druckschwankungen   für  den  Blutstrom  durch  das 
Gefässgebiet,  welches  denselben  in  erster  Hand  ausgesetzt  ist,  nämlich 
die  Kranzgefässe  des  Herzens,  auf  die  Dauer  nicht  gleicbgiltig  seil 
können,    liegt    auf   der    Hand;    doch    kennen   wir    die   Eigenschaft 
des  Coronarblutstroms  noch    viel    zu    wenig,    um    den  Einfluss  jeni 
Druckschwankungen  auf  denselben  schärfer  präcisiren  zu  können. 
Sie    sehen,    es    bleiben    unter  diesen   Umständen   noch    Unre^el 
,  iDässigkeiten  genug  übrig,  die  der  Oirculation  gewiss  nicht  zum  Vuj 
P  Üieil  gereichen-      Trotz  ihrer  sind   indi^s  die  wesentlichen  Momeoiei^ 
auf  denen  die  liegelraässigkeit  des  Kreislaufs  beruht,  so  wohl  gewahrt, 
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dass  man  zweifellos  ein  gutes  Recht  hat,  von  einer  Yollständigen 
Compensation  jener  Klappenfehler  zu  sprechen.  Denn  der  ar- 
terielle Mitteldrnck  hält  sich  auf  normaler  Höhe,  der  Venendruck 
ist  minimal,  und  in  Folge  dessen  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms 
von  den  einen  zu  den  andern  ganz  wie  bei  gesunden  Individuen,  und 
wenn  nun,  wie  wir  ja  voraussetzen,  nichts  Anderweites  vorliegt,  wo- 
durch Blutbeschaffenheit  und  Blutbewegung  in  pathologischer  Richtung 
beeinfl^isst  werden  könnten,  so  ist  nicht  abzusehen,  weshalb  nicht  alle 
Organe  des  Körpers  in  regelmässiger  Weise  functioniren  sollten,  und 
doch  —  so  richtig  das  Alles  sein  mag,  so  wollen  Sie  Sich  darüber 
keiner  Täuschung  hingeben,  dass  die  Menschen  mit  einem  gut  cora- 
pensirten  Herzfehler  noch  keineswegs  so  situirt  sind,  wie  solche  mit 
einem  völlig  gesunden  Herzen.  Das  Kriterium  eines  gesunden  Her- 
zens haben  wir  darin  gefunden,  dass  dasselbe  im  Stande  ist,  in  gleich 
vollkommener  Weise  sich  massigen,  wie  hohen  an  es  gerichteten  An- 
sprüchen zu  accommodiren ,  der  Art,  dass,  wenn  einmal  von  irgend- 
woher, z.  B.  von  Seiten  der  Körpermuskeln,  eine  besonders  hohe  An- 
forderung an  das  Herz  gestellt  wird,  es  nicht  sofort  versagt,  sondern 
dieser  Forderung  genügt  und  damit  ein  physiologisches  Leben  so  lange 
erhält,  bis  mit  dem  Wegfall  jener  abnorm  hohen  Anforderungen  ferner 
nur  noch  die  gewöhnliche  Arbeit  seitens  des  Herzeus  zu  verrichten  ist. 
Nun,  die  Klappenfehler  bilden  gewissermaassen  solche  abnorm  hohen 
Anforderungen  an  das  Herz,  aber  nicht  vorübergehender,  sondern 
dauernder  Natur,  und  dass  das  Herz  ihnen  dauernd  genügen  kann, 
dafür  sorgt  die  Hypertrophie  seines  Muskels.  Aber  ein  Mehreres  wird 
dadurch  nicht  garantirt.  Der  durch  die  Klappenfehler  unausgesetzt 
erhobene  Arbeitsanspruch  ist  so  gross,  dass  es  der  gesammten  Muskel- 
kraft des  Herzens  bedarf,  um  ihn  zu  befriedigen:  kommt  jetzt  noch 
ein  neuer  Anspruch  irgend  welcher  Art  hinzu,  so  steht  es  ihm 
machtlos  gegenüber.  Unter  den  gewöhnlichen  mittleren  Lebensbedin- 
gungen, bei  ruhiger  Körperhaltung,  massigen  Mahlzeiten  etc.  vermag 
das  Herz,  Dank  der  Muskelhypertrophie,  trotz  des  Klappenfehlers  eine 
regelmässige  Circulation  zu  unterhalten;  für  starke  Körperanstrenguug, 
überhaupt  irgendwie  gesteigerte  Ansprüche  reicht  sein  Arbeitsvermögen 
nicht  mehr  aus.  Es  verhalten  sich  demnach  die  Menschen  mit  gut 
compensirten  Klappenfehlern  gerade  so  wie  die  früher  besprochenen 
Individuen  mit  einem  gegen  die  Norm  herabgesetzten  Arbeitsvermögen 
des  Herzens,  das  gleichfalls  noch  ausreicht  für  die  Unterhaltung  einer 
regelmässigen  Circulation  unter  gewöhnlichen   Verhältnissen,    körper- 
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liehen  Strapazen  dagegen  nicht  gewachsen  ist.  Von  hier  ist  € 
nur  ein  Schritt  weiter  zu  denen,  deren  Herz  schon  die  Aufgaben  des 
gewöhnlichen  Lebens  nicht  zu  bewältigen  vermag.  Bevor  wir  aber  in 
die  Erörterung  eintreten,  wie  sich  bei  so  beschaffenem  Herzen  der 
Kreislauf  verhält,  dürfte  es  wiinschenswerth  sein,  noch  eine  Gruppe 
von  Herzfehlem  in  Betracht  zu  ziehen,  web;he  hinsichtlich  ihrer  EnU^ 
stehüngsgeschichte  von  den  soeben  besproclicnen  Klappenfehlern  etc.™ 
durcbaus  abweichen,  hinsichtlich  ihrer  Pathologie  aber  vielfache  Ife- 
rühruiigspunkte  mit  ihnen  haben,  nämlich  die  idiopathischeii  QtTir 
hypertrophien. 

Eine  Bezeichnung,  wie  diese,  wurde,  wie  ich  Ihnen  nicht  erst 
2ü  sagen  brauche,  durchaus  unwissenschaftlich  sein,  wenn  wirklieb 
damit  ausgedrückt  werden  sollte,  dass  in  diesen  Fällen  das  Herz  ohne 
anderweite  Ursache,  gewissermaasscn  „von  selbst**  an  Masse  zui:r- 
nommcn  habe.  Denn  da  wir  bisher  nicht  den  geringsten  Anh:i]t>- 
punkt  dafür  haben,  dass  am  Herzen  Etwas  vorkommt,  was  dem 
„Riesenwuchs''  an  den  Extremitäten  etc.  an  die  Seite  zu  setzen  wärOi^ 
so  halten  wir  daran  fest,  dass  das  Herz,  wie  jeder  andere  Körper*" 
muskel,  nur  durch  Arbeit  wächst,  und  unser  Bestreben  kann 
daher  gegenüber  einer  Herzhypertrophie,  die  wir  bei  einem  Men:scheii 
oonstatiren,  immer  nur  darauf  gerichtet  sein,  die  Ursache  zu  eruirea 
durch  welche  der  Herzmuskel  zu  verstärkter  Arbeit  angeregt  worden 
Eine  leicht  zu  erklärende  Gruppe  von  Herzvergrösserungen  haben 
soeben  erst  besprochen,  nämlich  die  durcli  Klappenfehler  etc.  bedioj 
ten;  eine  zweite  gleichfalls  wif  litige  und  umfangreiche  Gruppe  werde 
wir  sehr  bald  kennen  lernen,  nämlich  diejenigen,  denen  Widerstands-^ 
erhöhende  Erkrankungen  des  Gefässsystems  im  grossen  oder  kleinen 
Kreislauf  zu  Grunde  liegen:  keine  der  so  bedingten  Herzhypertrophic 
wird  heutzutai^o  noch  Jemand  zu  den  idiopathischen  zählen,  denen  ; 
manche  von  ihnen  früher,  ehe  der  wirkliche  Causalzusammenhang 
kannt  war,  unbedenklich  zugerechnet  wurden.  Neben  diesen 
bb'iben  noch  eine  Anzahl  von  Herzvergrösserungen  übrig,  für  die  aoch^ 
die  sorgfältigste  Durchmusterung  des  gesammten  Körpers  keinen  ana- 
tomisch nachweisbaren  Grund  aufzudecken  vermag,  und  für  diese 
ist  der  Name  der  „idiopathischen  Herzvergrösserungen*  iromer 
Doch  ira  Gebrauch,  und  mag  in  der  bewussten  Einschränkung  auf  ih» 
Fehlen  anatomisch  nachweisbarer  Ursachen  immerhin  im  Gebrauch  bleiben. 
Das:;»  aber  solche,  wenn  ich  so  sagen  darf,  functionell  bedingten  Her 
hypertrophien  vorkommen,   kann   für  uns  nicht  das  mindeste  Ue 
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raschende  haben,  die  wir  ja  oft  und  nachdrücklich  genag  darauf  hin- 
gewiesen haben,  wie  ungleiche  Arbeit  dem  Herzen  einfach  durch  die 
verschiedene  Bethätigung  der  diversen  Functionen  unseres  Körpers  zu- 
fallt Alles,  so  konnten  wir  sagen,  was  den  arteriellen  Druck  erhöht 
und  die  Blutmenge  vergrössert,  welche  während  der  Diastole  ins  Herz 
einströmt,  steigert  die  von  dem  Herzmuskel  in  der  Systole  zu  ver- 
richtende Arbeit.  Diese  beiden  Punkte  werden  folgerichtig  auch  für 
uns  die  leitenden  sein,  wenn  wir  untersuchen  wollen,  ob  durch  irgend 
welche  functionelle  Vorgänge  ein  nachhaltiger  und  abnormer  Einfluss 
auf  das  Herz  ausgeübt  wird. 

Obenan  steht  in  dieser  Beziehung,  wie  mehrfach  hervorgehoben, 
die  Muskelarbeit.  Denn  da  jede  grössere  Mu^kelanstrengung  auch 
eine  Verstärkung  der  Herzarbeit  mit  sich  bringt,  so  liegt  der  Schluss 
sehr  nahe,  dass  gerade  wie  die  angestrengten  Körpermuskeln  selber, 
so  auch  der  Herzmuskel  bei  häufiger  Wiederholung  jener  an  Masse  zu- 
nehmen wird.  Nun  liegt  die  Sache  hier  freilich  nicht  so  einfach,  wie 
bei  den  Klappenfehlem.  Ein  Kaninchen  oder  Hund,  dem  Sie  die 
Aortenklappen  durchstossen,  bekommt  im  Laufe  etlicher  Wochen  seine 
excentrische  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  genau  so,  wie  ein 
Mensch  mit  Aorteninsufficienz:  auf  einen  Beweis,  wie  diesen,  müssen 
Sie  hier  aus  naheliegenden  Gründen  schon  verzichten.  Indessen  sind  im 
Laufe  besonders  des  letzten  Jahrzehnts,  seitdem  man  auf  diese  Ver- 
hältnisse genauer  zu  achten  begannen,  der  Beweise  für  einen  derartigen 
Zusammenhang  so  zahlreiche  geworden,  dass  ein  Zweifel  daran  nicht 
mehr  gestattet  scheint.  Fast  immer  handelt  es  sich  um  Menschen, 
welche  einen  schweren,  Tag  für  Tag  mit  angestrengtester  Körperarbeit 
verbundenen  Beruf  haben,  als  Schmiede  und  Schlosser,  Schiffer  und 
Packträger,  auch  Weinbauer  etc.,  bei  denen  sich,  ohne  dass  eine 
rheumatische  oder  irgendwie  sonst  bedingte  Klappen-  oder  Herzbeutel- 
erkrankung vorangegangen,  allmählich  die  deutlichen  Zeichen  einer 
Herzvergrösserung  einstellen.'*  Gewöhnlich  bedarf  es  dazu  sehr  langer 
Zeit,  selbst  vieler  Jahre;  doch  beweisen  die  von  Fräntzel*^  ^^  ^^ 
mitgetheilten  Fälle  von  Herzhypertrophie,  die  sich  bei  Soldaten  nach 
oft  wiederholten  forcirten  Märschen  entwickelte,  dass  dazu  unter 
Umstanden  auch  kürzere  Zeiträume  ausreichen.  In  erster  Linie  betrifft 
diese  Arbeitshypertrophie  den  linken  Ventrikel,  combinirt  sich  übri- 
gens regelmässig  wegen  der  von  der  Beschleunigung  des  Blutstroms 
unzertrennlichen  diastolischen  UeberfüUung  der  Herzhöhlen  mit  Dila- 
tation; doch  liegt  auf  der  Hand,  dass  eben  dieser  Umstand  sehr  bald 
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auch    eine    excentrische  Hypertrophie    der  rechten  Kammer  herbei- 
fuhren  muss, 

Köniiea  wir  lunsichtlich  der  angestrengten  Muskelarbeit  ziemlich 
gut  den  Zusammenhang  mit  der  consecutiven  Herzhypertrophie  be- 
gründen, so  gestatten  uns  das  unsere  physiologischen  Kenntnisse  vw 
weniger  für  eine  Gruppe  von  Her/vergrösserungen ,  auf  die  besondei 
Traube*^  in  seinen  letzten  Lebensjahren  die  Atifmerksarakeit  gelen 
bat,  nätnUch  diejenigen  in  Folge  von  übermässiger  Aufnahm 
von  Nahrungs-  und  Genussmitteln.  Thatsache  ist  es,  dass  be- 
sonders  bei  wohlgenährten  Männern  aus  den  wohlhabenden  Klassen,  die 
bei  sonst  ruhigem  und  behaglichem  Leben,  zumal  während  der  Gcsell- 
schaftssaisün,  täglich  ihr  reichliches,  mit  mannigfachen  Weinsorten  ge- 
würztes Diner  zu  sich  nehmen,  gelegentlich  aber  auch  bei  ehrsamen, 
zur  Fettleibigkeit  neigenden  Bürgern,  die  an  reichliche  Mahlzeiten  und 
den  Genuss  grosser  Quantitäten  Bieres  gewöhnt  sind,  im  Laufe  der 
vierziger  Jahre,  wieder  ohne  Intercurrenz  irgend  einer  der  specielleo 
Herzkrankheiten,  nicht  selten  die  Symptome  einer  Herzhypertropbie 
sich  entwickeln.  Um  indess  genau  begreifen  zu  können,  in  welcher 
Weise  überreichliche  Mahlzeiten  die  Herzarbeit  vergrösscrn,  dazu  reichei 
wie  gesagt,  die  uns  zu  Gebote  stehenden  physiologischen  Daten  noch 
nicht  aus;  was  wenigstens  bisher  zur  Erklärung  beigebracht  worden, 
beschränkt  sich  im  Wesentlichen  aof  mehr  minder  vage  Bemerkungen 
über  passive  oder  active  üeberfüllung  des  Pfortadersystems,  die  vi 
einer  wirklichen  Einsicht  in  die  Kreislaufsverhältnisse  unter  diesen  Um- 
ständen noch  selir  weit  eotfernt  sind.  Wir  müssen  uns  wohl  od 
ül>el  sclion  mit  der  Thatsache  begnügen,  dass  auch  nach  einer  ge- 
wöhnlichen Mahlzeit,  während  der  jihysiologischen  Verdauung,  der 
Bhitdruck  etwas  erhöht  und  die  Herzthätigkeit  Folge  dessen  etw; 
gesteigert  ist,  und  werden,  ohne  der  exacteren  Erkenntniss  des  Z* 
sammenhangs  vorgreifen  zu  wollen,  in  den  überreichlichen  Mahlzeitea 
lediglich  eine  abnorme  Steigerung  gewöhnlicher  arbcitserhöhender  Ei 
flösse  für  daij  Herz  erkennen.  Möglich  dass,  wie  Traube  gem^ 
hat,  reichlicher  Genuss  von  Schnaps  und  Tabak  dabei  auch  noch 
Rolle  spielt,  wiewohl  die  Erfahrungen,  die  von  andern  Seiten  und  an 
andern  Orten  ^  besonders  über  die  Folgen  des  doch  wahrlich  nicht 
seltenen  Abusus  spirituosorum  gemacht  sind,  nicht  in  die^m  Sinne 
zu  reden  sclieincn. 

Vollends  lässt  un»  die  Physiologie  im  Stich  gegenüber  den  UerxH 
hypertrophien    auf   nervöser    Basis.     Denn  so  viel  studirt  und 
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wohlgekannt  der  Einfluss  ist,  .  welchen  die  Reizung,  resp.  Lähmung 
gewisser  Nervenbahnen  auf  die  Frequenz  der  Herzcontractionen  hat, 
so  dürftig  sind  bislang  die  Daten,  welche  für  eine  directe  Beein- 
flussung der  Kraft  und  Stärke  des  Herzschlags  durch  Nerven 
sprechen.  Und  doch  lassen  die  Erfahrungen  der  Pathologie  auch 
nicht  den  mindesten  Zweifel  übrig,  dass  es  dergleichen  Einwirkungen 
geben  muss.  Ich  erinnere  zunächst  an  das  sog.  nervöse  Herz- 
klopfen, das  bekanntlich  in  Anfällen  von  beschleunigten,  resp.  auch 
unregelmässigen  Contractionen  des  Herzens  besteht,  die  dem  Kranken 
durch  eine  peinvolle  und  sehr  lästige,  pochende  und  klopfende  Empfin- 
dung in  der  Brust,  öfters  auch  am  Kopfe  und  sonst  in  der  Peripherie 
subjectiv  fühlbar  werden.  Aber  die  Herzschläge  sind  in  diesen  Fällen 
den  Patienten  nicht  blos  subjectiv  stärker  fühlbar,  als  in  der  Norm, 
sondern  meist  ist  in  den  Anfällen  der  Herzstoss  auch  objectiv  ver- 
stärkt, so  dass  öfters  die  ganze  Brustwand  davon  erschüttert  wird, 
und  der  Puls  ist  dementsprechend  sehr  voll  und  gespannt  —  und 
Alles  das  bei  Individuen,  die  sich  absolut  ruhig  verhalten,  übrigens 
eine  durchaus  vernünftige  Lebensweise  führen,  und  deren  Herz  auch 
ausserhalb  der  Anfalle  ganz  normal  sich  verhält  und  functionirt.  Auf 
Innervationsstörungen  beruht  femer  ganz  unzweifelhaft  jener  merk- 
würdige unter  dem  Namen  der  Basedow'schen  Krankheit  be- 
kannte Symptomencomplex ,  der  in  den  typischen  Fällen  aus  Herz- 
palpitationen,  Kropf  und  Glotzaugen  combinirt  ist.  Dass  von 
diesen  Symptomen  gelegentlich  das  eine  oder  das  andere  fehlt  oder 
auch  zeitweilig  verschwinden  kann,  beeinträchtigt  die  einheitliche  Natur 
des  üebels  ebensowenig,  als  es  etwa  dem  nervösen  Charakter  desselben 
widerspricht.  Was  aber  die  Natur  der  krankhaften  Symptome  Seitens 
des  Herzens  in  dieser  Krankheit  anlangt.,  so  treffen  Sie  gewöhnlich 
auch  hier  neben  der  oft  ausserordentlich  erhöhten  Frequenz  der  Herz- 
contractionen eine  ausgesprochene  Verstärkung  derselben,  einen  sehr 
kräftigen,  die  Brustwand  hebenden  Herzstoss,  lebhafte  Pulsation  der 
Carotiden,  ohne  dass  Anfangs  eine  Volumszunahme  des  Herzens  sich 
nachweisen  liesse.  Des  Ferneren  wollen  Sie  bedenken,  dass  es  auch 
vasomotorische  Neurosen  giebt,  d.  h.  Verengerungen  mehr  oder 
weniger  ausgedehnter  arterieller  Gefässbezirke  auf  nervöser  Basis, 
durch  welche  nothwendig  der  arterielle  Druck  und  damit  auch  die 
Herzarbeit  gesteigert  werden  muss.  Kurz,  es  existiren  Erfahrungen 
genug,  die  das  Vorkommen  einer  pathologischen  Verstärkung  der  Herz- 
arbeit auf  nervöser  Basis  darthun,    und  wenn  dem  so  ist,  so  können 
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wir  CS  lediglich  als  einfache  Conseqoenz  hieran  betrachten,  dass  auf 
solcher  nervösen  Basis  auch  echte  Herzhypertrophien  sich  eatwickelo. 
Wirklich    ist   es   nichts  Seltenes,    dass   bei  längerer  Dauer    des  Mb 
■  Basedomi  auch    excentrische  Hypertrophien  des  ganzen  Herzens   stckl 
reiiistdleu,  Hypertrophien,    die  übrigens  nach  Heilung  der  Krankheüi 
auch  wieder  verschwinden  können;  wenn  man  aber  sich  nicht  auf  den 
Symptoracncomplex    der    Basedow'schen    Krankheit    steift    und    viel- 
mehr die  Innervationsstörung  in  den  Vordergrund  rückt,  so  wird  man 
gewiss  nicht  fehl  gehen,  wenn  man  eine  Anzahl  von  Fällen  sog,  idio- 
pathischer Herzhypertrophie  in  diesem  Sinne  deutet.    Ob  nicht  mancliftS 
der,  in  jüngster  Zeit  wiederholt  beobachteten  vererbten,  resp.  in  ge- 
wissen Familien  mehrfach  vorkommenden  Herz vergrösserun gen  hier- 
ht»r,  zu  den  nervösen,  gehören,  wäre  einer  genaueren  Prüfung  wohl  werth, 
Fragen  wir  aber,   wie  sich  die  Circulation  verhält  bei  den  Indi^ 
viduen  mit  sog.  idiopathischer  Herzhypertrophie  oder,  wie  man  auch 
j>ngt,  Boukardie,    so  springt  sofort  ein  sehr  frappanter  Unterschied 
gegenüber    den    vorhin    betrachteten  deuteropathischen  Hypertrophien 
in  die  Augen.     Denn    bei  den  letzteren  wird  durch  die  Hypertrophie 
ein  Klappenfehler    compensirt,    d.  h,    diese    bewirkt,    dass   trotz  des 
Klappenfehlers    die  Circulation    normal    bleibt    wie    bei    einem    nicht 
hypertrophisclien  Herzen,  dessen  Ventile  etc,  regelrecht  arbeiten.    Bei 
den    idiopathischen    Hypertrophien    giebt    es    etwas    Derartiges    aos- 
zugleichen  nicht;    alle  Ventile  arbeiten  gut,  Nichts  auch  hindert  von 
aussen  her  den  Herzmuskel,   seine  volle  Kraft  für  die  Bewegung  des 
Blutes  EU  verwenden,  und  so  muss  sich  die  Massenzunahme  des  Herz- 
muskels noth wendig  auch  für  die  Blutströmung  geltend  machen*    Der 
liypertrnphische  Ventrikel  wirft  unzweifelhaft  seinen  Inhalt  mit  grös- 
serer Kraft  in  die  Arterien,    er  ertheilt  ihm  eine  grössere  Geschwia- 
tiigkeit.     Ob  dies  freilich   dem  Gesammtblutstrom  in  Bezug  auf  seine 
Spannung  und  Geschwindigkeit  zu  Gute  kommt,   das  hängt,   wie  auf 
der  Hand  liegt,  davon  ab,  ob  in  der  Diastole  nun  auch  eine  gröfisere 
Menge  Blutes  in  den  Ventrikel  gelangt.     Ist  dies  nicht  der  FaU«   M 
arird  zwar  der  Inhalt  des  Ventrikels  rascher  in  die  Arterien  entleeiii 
Wie  Arterie  selbst  von  der  Blutwelle  rascher  ausgedehnt  werden,  as 
wird  mit  einem  Worte  ein  Fulsus  ^celer**  entstehen,  aber  die  Heiife 
dos  in  die  Arterien  geworfenen  Blutes  wird  nicht  zunehmen,    einfieh 
weil  nicht  mehr  Blut  im  Ventrikel  der  Systole  zu  Gebote  steht;  and 
nucb  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  wird  sich  nicht  andern,  Wttl 
nas  den  Venen  nicht  mehr  Biut  als  sonst  in  das  Hers  sich  enile^ 
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mithin  auch  nicht  mehr  aus  den  Capillaren  in  die  Venen  und  aus  den 
Arterien  in  die  Capillaren  überfliesst.  Anders  dagegen,  wenn  der 
Ventrikel  in  der  Diastole  eine  die  Norm  übersteigende  Menge  Blutes 
aufzunehmen  im  Stande  ist.  Jetzt  bietet  sich  für  die  gesteigerte  Lei- 
stungsfähigkeit des  Herzmuskels  auch  ein  grösseres  Object  dar,  und 
jetzt  wird  bei  jeder  Systole  ein  grösseres  Quantum  Blut  in  die  Ar- 
terien geworfen.  Die  nothwendige  Folge  ist,  dass  der  arterielle 
Mitteldruck  so  lange  wächst,  bis  wieder  zwischen  zwei  Systolen 
in  die  Capillaren  eine  ebenso  grosse  Menge  Blutes  abfliesst,  als  durch 
eine  Systole  in  die  Arterien  geschleudert  wird.  Hand  in  Hand  aber 
mit  dieser  Zunahme  des  mittleren  Arteriendruckes  muss  eine  Erniedri- 
gung der  Spannung  in  den  Venen  gehen,  aus  denen  ja  jedesmal  eine 
abnorm  grosse  Menge  Blutes  sich  ins  Herz  entleert. 

Dass  nun  wirklich  der  Kreislauf  in  dieser  Weise  sich  ändern 
muss,  ist  für  die  Hypertrophie  mit  Dilatation,  die  sog.  excentrische 
Hypertrophie,  ohne  Weiteres  klar,  da  hier  der  Ventrikel  in  der 
Diastole  in  abnorm  reichlicher  Weise  sich  füllen  kann;  und  weil  min- 
destens die  grosse  Mehrzahl  aller  idiopathischen  Herzhypertrophien 
excentrische  sind,  so  hat  die  Beantwortung  der  Frage  für  die  nicht 
excentrische  Hypertrophie  hauptsächlich  theoretisches  Interesse.  Doch 
liegt  die  Sache  ganz  ebenso  auch  bei  diesen  einfachen  Herzvergrösse- 
rungen.  Da  nämlich  auch  die  Wand  des  hypertrophischen  Ventrikels 
dehnbar  ist,  so  steht  dem  Nichts  im  Wege,  dass  der  stärkere  Impuls, 
die  grössere  Beschleunigung,  welche  die  kräftigere  Herzaction  dem  ar- 
teriellen Blutstrom  ertheilt  hat,  sich  bis  in  die  Venen  fortpflanze,  und 
nun  in  der  Diastole  das  Blut  sich  auch  rascher  in  den  Ventrikel  er- 
giesse,  der  seinerseits  dem  Einströmen  einer  reichlicheren  Menge  keinen 
Widerstand  entgegensetzt.  So  pflegt  denn  bei  den  Individuen  mit  idio- 
pathischer Herzhypertrophie  der  Arterienpuls  gross,  stark  gespannt 
und  schwer  unterdrückbar  zu  sein;  der  arterielle  Druck  ist  über 
das  normale  Mittel  erhöht,  der  venöse  unter  dasselbe  er- 
niedrigt und  Folge  dessen  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms gesteigert;  dass  aber  der  Lungenkreislauf  an  dieser  Be- 
schleunigung vollen  Theil  nimmt,  bedarf  kaum  erst  ausdrücklicher 
Erwähnung. 

Aber  so  ausgesprochen  der  Unterschied  sein  mag  zwischen  der 
Circulation  dieser  Menschen  und  deren  mit  gut  compensirten  Klappen- 
fehlem, so  wollen  Sie  trotzdem  nicht  glauben,  dass  jene  viel  besser 
daran  sind,  als  letztere.    Davon,  dass  der  hohe  arterielle  Druck  auch 
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seine  Gefahren  mit  sich  bringt,  für  das  Herz  sowohl  als  aach  für  die 
arteriellen  Gefässe,  dass  ferner  eine  bedeutende  Volumsvergrösserung 
des  Herzens  die  inspiratorische  Ausdehnung  der  linken  Lunge  notk- 
wendig  beeinträchtigen,  sowie  den  Bewegungen  des  Zwerchfells  in  ge- 
wissem Grade  hinderlich  sein  muss,  von  alle  dem,  sage  ich,  ganz 
abgesehen,  so  wollen  Sie  doch  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  der 
Hypertrophie  auch  eine  über  die  Norm  erhöhte  Leistung,  der  ver- 
grösserten  Leistungsfähigkeit  auch  ein  vergrösserter  Arbeitsanspmck 
gegenübersteht.  Wie  dieser  erst  die  Ursache  der  Hypertrophie  bildet, 
so  ist  auch  seine  dauernde  Befriedigung  erst  durch  die  Hypertrophie 
möglich;  ohne  letztere  würde  der  Soldat  nicht  seine  täglichen  Marsche, 
der  Steinträger,  der  Schmied  nicht  seine  schwere  Arbeit  yerrichten, 
aber  auch  der  Schlemmer  nicht  die  grossen  Massen  von  Speise  and 
Trank  bewältigen,  endlich  auch  in  der  Basedow'schen  Krankheit 
das  Herz  oft  Wochen  und  Monate  lang  seine  so  häufigen  und  so 
starken  Schläge  thun  können.  Es  ist  im  Grunde  doch  wieder  das- 
selbe, wie  bei  den  compensirenden  Hypertrophien  der  Klappenfehler 
—  allerdings  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  durch  die  Klappenfehler 
gesetzten  abnoi-men  Arbeitsansprüche  absolut  dauernd  und  contiaiiir- 
lioh  sind,  diejenigen  der  Arbeiter  und  Schlemmer  dagegen  von  Pausen 
unterbrochen  werden.  Immerhin  sind  es,  so  lange  die  Beschäftigung 
und  die  Lebensweise  dieselbe  bleibt,  nur  kurze  Pausen,  in  denen  das 
Herz  ^über  Bedarf"  arbeitet,  und  ernstlich  in  Betracht  könnte  ein 
etwaiger  Nutzen,  der  aus  der  erhöhten  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
für  den  Gesammtorganismus  erwächst,  erst  dann  kommen,  wenn  die 
llorzvergrösserung  auch  nach  dem  Fortfall  jener  abnormen  Bedingungen, 
d.  h.  bei  ruhiger  und  massiger  Lebensweise  und  nach  Beseitigung  der 
Innervationsstörungen,  bestehen  bliebe.  Indess  dem  ist  nicht  so. 
Wenn  der  Mb.  Basedowii  schwindet,  wenn  der  Eine  seinen  Dinerfreuden, 
der  Andere  seinem  anstrengenden  Beruf  entsagt,  so  wird  allmäh- 
lich auch  die  Herzvergrösserung  rückgängig.  Eine  Hen- 
hyportntphie,  die  ohne  Grund,  d.  h.  ohne  erhöhten  Arbeitsanspruch, 
fortdauerte,  wäre  ja  eine  echt  idiop;ithische,  und  eine  solche  giebt  es 
nicht  und  kann  es  nicht  geben.  Nicht  zu  oft  übrigens  erlebt  der 
Ar/t  ein  solrhes  Kückgängigwerden  der  Herzvergrösserung;  denn  in 
der  Kessel  kommen  die  Patienten  erst  zu  seiner  Cognition,  wenn  es 
zu  spät  ist,  wenn  der  Gesammtzustand  jene  üble  Wendung  genommen 
hat,  welche  die  Uebereinstimmung  des  Bildes  mit  den  nicht  compeo* 
sirten  Herzfehlern  erst  recht  zu  einer  vollständigen  macht 
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Ich  habe  mich  im  Vorhergehenden  bemüht,  Ihnen  an  der  Hand 
der  physiologischen  und  pathologischen  Erfahrung,  sowie  des  Experi- 
ments, es  recht  anschaulich  zu  machen,  wie  vorzüglich  unser  Herz 
eingerichtet  ist,  um  den  Anforderungen  zu  entsprechen,  welche  von 
irgend  welcher  Seite  an  dasselbe  gestellt  werden.  Dasjenige,  was  das 
Herz  unter  den  gewöhnlichen  Lebensbedingungen,  bei  ruhiger  Haltung 
und  massiger  Lebensweise  zu  leisten  hat,  ist  viel  weniger,  als  es  jeden 
Augenblick  vermöchte.  Vielmehr  ist  seine  Leistungsfähigkeit,  seine 
contractile  Kraft  so  gross,  dass  auf  der  einen  Seite  ein  ansehnliches 
Quantum  davon  wegfallen  kann,  ohne  dass  deshalb  die  gewöhnlichen 
mittleren  Anforderungen  aufhörten,  erfüllt  zu  werden,  und  auf  der 
andern  die  Ansprüche  in  höchstem  Grade  gesteigert  werden  können, 
ohne  jene  zu  übersteigen.  Und  das  nicht  blos  kurze  Zeit,  sondern 
noch  mehr,  selbst  dauernd  vermag  das  Herz  geradezu  exorbitante  An- 
forderungen zu  bewältigen,  indem  unter  dem  Einfluss  dieser  Anforde- 
rungen eine  Muskelzunahme  an  geeigneter  Stelle  zu  Hülfe  kommt. 
Wo  die  Grenze  dieses  Leistungsvermögens  liegt,  wer  möchte  das  sagen? 
Dass  es  eine  solche  Grenze  giebt,  ist  selbstverständlich,  und  ich  brauche 
Sie  ja  nur  an  unsern  Stenosenversuch  zu  erinnern,  bei  dem  von  einer 
gewissen  Drehung  des  Ligaturstäbchens  ab  das  Herz  den  abnormen 
entgegenstehenden  Widerstand  nicht  mehr  zu  überwinden  vermochte. 
Was  dann  geschah,  wissen  Sie;  trotz  der  stärkstmöglichen  Arbeit 
konnte  das  Herz  es  nicht  verhindern,  dass  der  arterielle  Druck  sofort 
auf  eine  Stufe  herunterging,  die  mit  dem  Leben  nicht  mehr  verträglich 
ist.  Dass  es  aus  ähnlichen  Gründen  auch  beim  Menschen  zu  plötz- 
lichen Todesfallen  kommen  kann,  bezweifle  ich  nicht.  Auch  giebt  es 
in  der  Litteratur  mehrere  Fälle,  in  denen  die  totale  Abreissung  einer 
ganzen  Klappe  rasch  den  letalen  Ausgang  herbeigeführt  hat,  und 
wenn  ein  schwer  arbeitender  Lastträger  plötzlich  todt  zusammen- 
stürzt, so  dürfte  in  so  manchen  Fällen  der  Zusammenhang  auch  kein 
anderer  sein. 

Immerhin  sind  dies  ungemein  seltene  Vorkommnisse,  und  drohte 
den  Herzkranken  keine  andere  Gefahr  als  diese,  so  hätten  sie  zur 
Sorge  nur  geringen  Grund.  Auch  dass  ein  chronischer  Klappenfehler 
durch  Fortschreiten  der  Schrumpfung  oder  der  Kalkeinlagcrungen  einen 
solchen  Grad  erreichen  sollte,  dass  das  Leistungsvermögen  des  Herz- 
muskels damit  nicht  mehr  Schritt  zu  halten  vermöchte,  scheint  kaum 
zu  befurchten:  der  zunehmenden  Stenose  geht  die  zunehmende  Hyper- 
trophie zur  Seite,  und  wenn  der  massig  verdickte  Muskel  den  abnor- 
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men  Widerstand  massigen  Grades  überwinden  konnte,  so  ist  für  den 
hochgradig  verdickten  aach  das  sehr  enge  Ostium  kein  unüberwind- 
liches Hindennss*    Indessen  muss  bei  allen  diesen  Ueberlegungen  der 
eine  Ptinkt  berücksichtigt  werden  ^    dass   jenes  ausserordentliche  and  h 
bewunderungswürdige  Leistungsvermögen  nur  dem  in  allem  UebrigenV 
intacten  Herzmuskel  zukommt      Dnd  wieviel  muss  nicht  Alles 
erfüllt   sein,    damit    man    von    völliger    Integrität    des    Herzmuskels 
sprechen  kann.     Bedarf  es  doch  nicht  blos  der  morphologischen  und  J 
chemischen  Integrität  der  Ganglien  und  der  Muskelfasern  selbst,  son*H 
dern  auch  einer  durchaus  physiologischen  Erregbarkeit  derselben;  and 
was  die  Circülation  durch  die  Kranzgefassc  betrifft,  so  muss  nicht  blos 
die  Blutbewegung  eine  ungehinderte,  soDdem  auch  das  Blut  selber  nor- 
mal beschaffen  nnd  normal  tcmperirt  sein.     Nun  haben  wir  der  man- 
nigfachen   Processe    schon    früher  gedaclit,    durch    welche    der  Hent-i 
muskel  Aenderungen    seiner  Stroctur   und  Zusammensetzung  crleidea] 
kann;    wir  haben  auch  der  Erschwerungen  der  Circülation  schon  Er* 
wähnung  gethan,    welche    die  Sklerose  der  Kranzarterien   so  aassoivj 
ordentlich   häufig  mit  sich  bringt.      Mit  den  Aenderungen   der  Bht^j 
boschaffenheit  werden  wir  uns,  unserm  Plan  entsprechend,  erst  spater] 
genauer  zu  beschäftigen  haben;    auch  brauchen   wir  an   dieser  StelloJ 
um  so  weniger  ihnen  einen  grösseren  Platz  einzuräumen,    als  sie 
die  Herzpathologie  nur  secundar  in  Betracht  kommen;  höchstens 
es  die  anämischen  Zustände,  welche,  insofern  sie  die  Aufnahm« ' 
Zufuhr  von  Sauerstoff  zum  Herzmuskel  erschweren,  auf  die  FunctioiiJ 
des  letzteren  von  nachtheiligera  Einfluss  sind.     Viel  grösser  ist  jeden«] 
falls    die    Bedeutung,    welche    die  Erhaltung    der    normalen  Eigen- 
wärme für  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  hat.     Denn  nicht  bloi^ 
dass  die  Schlagfolge  des  Herzens  durch  Zunahme  der  Blut  wärme  be> 
schleunigt  wird,  sondern  jede  erheblichere  Abweichung  von  der| 
normalen    Eigenwärme    setzt    die    Erregbarkeit   der    Herz- 
ganglien   herab    und    befördert    die    Ermüdung    des    Herz« 
rauskels.     Bedeutende  Aenderungen  der  ßlutwärme,  sei  es  ErhiUuE 
oder  Abkühlung,    wirken   in  dieser  Beziehung  so  stark  und  prompti 
dass    sie    in   kürzester  Zeit  den  Tod    durch   Herzlähmung   hertiei* 
führen  können;    sind,  wie  bei  den  gewöhnlichen  Fiebern,  die  Aendih 
rungen  nicht  so  extremer  Natur,    so  tritt  ihr  Effect  um  so  evidenter 
hervor,  je  länger  sie  anhalten.      Muglich,  dass  bei  vielen  Geber- 
haften Krankheiten,    besonders  den  septischen  und  manchen  andofta 
mfecliösen,  noch  direkte  Giftwirkongen  Seitens  der  besonderen  Krank- 
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heitsarsachen  auf  das  Herz  die  Wirkung  verstarken  und  beschleunigen; 
jedenfalls  genügt  auch  lediglich  eine  länger  dauernde  Temperatur- 
erhöhung des  Blutes,  um  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels 
successive  mehr  und  mehr  zu  verringern.  Dass  man  es  den  Muskel- 
fasern, geschweige  denn  den  Ganglienzellen  nicht  ansehen  kann,  und 
dass  wir  auch  kein  Reagens  besitzen,  das  uns  an  dem  todten  Herzen 
ein  ürtheil  darüber  ermöglichte,  ob  die  Erregbarkeit  von  Nerv  und 
Muskelfaser  intra  vitam  eine  physiologische  gewesen,  das  ist  freilich 
ein  üebelstand,  der  sich  auch,  abgesehen  vom  Fieber,  vielfach  geltend 
macht  Doch  kann  uns  dies  nicht  abhalten,  den  am  lebenden  Men- 
schen gemachten  Beobachtungen  ihr  volles  Recht  widerfahren  zu  lassen. 
Hiemach  *ist  es  ganz  unbestreitbar,  dass  nervöse  Einwirkungen,  deren 
Bahnen  wir  nicht  immer  nachweisen  können,  die  Herzaction  in  nach- 
theiliger Weise  zu  beeinflussen  vermögen;  welches  auch  die  vermit- 
telnde Bahn  sein  mag,  es  ist  eine  Thatsache,  welche  von  den  Aerzten 
keineswegs  selten  beobachtet  wird,  dass  schwere  deprimirende 
Gemüthsbewegungen  das  Leistungsvermögen  besonders  des  bereits 
erkrankten  Herzens  bedeutend  und  nachhaltig  zu  beeinträchtigen  im 
Stande  sind.  Zu  den  für  unsere  Reagentien  und  optischen  Hülfs- 
mittel  unerkennbaren  Veränderungen  des  Herzens  gehört  endlich  noch 
Eine,  welche  für  die  Pathologie  vielleicht  die  wichtigste  ist  von  allen, 
nämlich  die  Ermüdung  und  Erschöpfung.  Ich  verkenne  nicht, 
dass  hier  ein  Punkt  ist,  an  dem  uns  der  sichere  Boden  des  physio- 
gischen  Versuchs  fehlt.  Unter  physiologischen  Verhältnissen  scheint 
auch  die  auf  jede  Contraction  folgende  Diastole  vollständig  auszu- 
reichen, um  alle  Ermüdung  vom  Herzen  dauernd  fern  zu  halten. 
Wer  aber  bürgt  dafür,  dass  dies  auch  genügt  gegenüber  abnorm  ge- 
steigerter Arbeit,  d.  h.  wenn  der  Herzmuskel  in  jeder  Systole  eine 
sehr  viel  bedeutendere  Arbeit  vollbringt,  als  in  der  Norm?.  So  aber 
ist  es,  wie  wir  gesehen  haben,  bei  den  verschiedenartigen  Herzfehlern, 
auch  trotz  der  Hypertrophie.  Ohne  diese  würde  die  Ermüdung  sehr 
rasch  eintreten;  aber  kann  die  Hypertrophie  sie  für  immer  hintan- 
halten? Ja,  wenn  wir  die  Garantie  hätten,  dass  die  Menschen  mit 
compensirten  Herzfehlern  nun  niemals  mit  ihren  Herzen  mehr  zu 
leisten  hätten,  als  dasjenige  Maass,  auf  das  sich  das  Herz  eingerichtet 
hat:  indess  bedenken  Sie,  durch  wie  vielfache  Bedingungen  die  An- 
sprüche gelegentlich,  und  wenn  auch  nur  vorübergehend,  wachsen 
können;  bedenken  Sie  femer,  wie  z.  B.  bei  jeder  Zunahme  der  Puls- 
frequenz die  diastolischen  Erholungszeiten  des  Herzmuskels  abnehmen; 
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bei  einem  ganz  gesunden  Herzen    wäre  das  Alles  gleichgiltig,    aber 
auch  bei  einem,  das  nur  mittelst  anhaltender  grösstmöglicher  Leistung 
den  continuirlich  an  es  gerichteten  Anforderungen  genügen  kann?   Uodca 
alledem  rechnen  Sie  noch,  dass  bei  den  Herzkranken  trotz  bester  und 
vollständigster  Compensation  immer  noch  eine  Anzahl  von  Abuorroi- 
taten  am  Kreislauf  übrig  bleihen,  welche  sowenig  dem  letzteren  >   ab 
auch  den  übrigen  Functionen  des  Organisraus  zum  Vortheil  gereichen, 
und  welche  sich  früher  oder  später  in  einer  oder  der  andern  Weise 
geltend  machen  werden.      Mir  scheint,    es  kann  wahrlich  nicht  auf- 
fallen, wenn  schliesslich  ein  Zeitpunkt  kommt,  wo  der  abnorm  arbei- 
tende Organismus  zu  versagen  beginnt,    auch  ohne  dass  neue  erheb- 
liehe Incidenzfälle  sich  zutragen.     Lediglich  für  einen  derartigen  Ver- 
lauf möchte  ich  die  Bezeichnung  der  „Ermüdung",    sei  es  der  aer- 
vösen,  sei  es  der  muskulösen  Apparate  des  Herzens  reservirt  wissen* 
Selten  aber  sind  solche  Fälle  keineswegs,  wenn  man  wenigstens  dar- 
aus schliessen  darf,   dass  jeder  pathologische  Anatora  eine  recht  an* 
sehnliche  Zahl  von  Herzfehlern    zu    seiner  Cognition    bekommt,    bei 
denen  auch   die  sorgfältigste  Untersuchung   keinerlei  Abnormität   im 
Herzfleisch  nachzuweisen  vermag,  obschon  sowohl  die  Krankengeschichte, 
als  der  übrige  Leichenbefund  darüber  keinen  Zweifel  Hessen,  dass  die 
Compensation  intra  vitam  gestört  gewesen.     In  den  Leichen  der  Hene- 
kranken    trifft   man   mitunter  einen  Befund,    der    als    directe  Todes* 
Ursache  angesprochen  werden  darf,  so  z»  B.  eine  Erabolie  der  A.  foss. 
Sylvii  oder  ein  Erysipel  am   ödematösen  Beinj    in    der  Regel   findet 
man  lediglich  die  Zeichen,  rcsp.  Folgen  der  CompensationsstÖrung  ia 
den  Oedemen,    Indurationen  etc..  etc.,    und  vergeblich  wird   man  sich, 
meistens  nach  Etwas  umsehen,    was  den  Eintritt  der  CompensatioDS- 
störung  zu  erklären  vermöchte.     Weit  verbreitet  ist  die  Meinung,  d 
die  gewöhnlichste  Ursache  der  CompensationsstÖrung  eine  Verfettun; 
des    hypertrophischen    Herzmuskels    sei;    doch    ist    mir    unerfindlich^, 
worauf  diese  Meinung  sich  stützt.     Denn  wenn  dafür  in's  Feld  gefuhi 
wird,  dass  in  den  betreffenden  Herzen  sehr  häufig  eine  Fettmetamoi 
phose  gefunden  werde,  so  möchte  ich  vorerst  die  desfallsigen  Angaben 
für  entiächieden  übertrieben  halten;    dann  aber,    wer  kann  es  wissen, 
ob    die  Muskelverfcttung    wirklich    der  CompensationsstÖrung   voran- 
iT  und    nicht    vielmehr   —   was    allgemein    pathologisch    viel 

\v  inlicher  —  erst  in  Folge  derselben  eingetreten  ist?  ^ 

Dies  also  sind  die  Momente,  durch  welche  die  LeistungsfabigkejI 
des  Herzmuskels  in  mehr  oder  weniger  ernsthaftem  Grade  gt^flLbrdel 
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ist.  Durch  sie  kann  schon  ein  ganz  gesundes  Herz  bedroht  werden, 
viel  mehr  freilich  noch  eines,  das  schon  vorher  nur  durch  andauernde 
Aufbietung  aller  Kräfte  einen  annähernd  regelmässigen  Kreislauf  unter- 
halten konnte.  Das  einfachste  Beispiel  solcher  Gefahrdung  des  ge- 
sunden Herzens  giebt  die  Temperatursteigerung,  sei  sie  febriler  Natur 
oder  willkürlich  mittelst  des  Experiments  oder  auch  durch  Insolation 
herbeigeführt.  Wenn  die  Eigenwärme  des  Individuum  eine  Höhe  von 
ca.  44 — 45®  C.  erreicht  hat,  so  erfolgt,  wie  schon  vorhin  bemerkt, 
Herzlähmung  und  damit  der  Tod;  ist  dagegen  die  Temperatursteige- 
rung  geringgradiger,  dagegen  anhaltend,  wie  bei  vielen  fieberhaften 
Krankheiten,  so  kann  lange  Zeit  das  zwar  geschwächte  Herz  immer 
noch  genug  leisten,  um  keine  allgemeinen  Oirculationsstörungen  ein- 
treten zu  lassen;  aber  auch  diese  stellen  sich  ein,  wenn  ein  gewisser 
Grad  von  Herzschwäche  äberschritten  wird.  Sehr  viel  prägnanter 
pflegt  indess  dieser  Wechsel  der  Erscheinungen  entgegenzutreten,  wenn 
eine  unserer  Schädlichkeiten  ein  Herz  trifft,  dessen  Leistungs- 
vermögen schon  vorher  nur  gerade  ausreichte  gegenüber  den  mittleren 
an  dasselbe  gestellten  Anforderungen  —  wozu  man  freilich,  wenn  man 
will ,  auch  die  Herzen  nach  protrahirten  fieberhaften  Krankheiten  rech- 
nen mag.  Gleichgültig  sonst,  ob  es  sich  um  Herzen  handelt,  deren 
Leistungsfähigkeit  durch  chronische  Verfettung  oder  irgend  wie  sonst 
bedingten  Verlust  an  contractiler  Substanz  oder  durch  ausgebreitete 
Sklerose  der  Kranzarterien  unter  die  Norm  verringert  ist,  oder  um 
Herzen,  deren  Leistungsvermögen  zwar  an  sich  über  die  Norm  ver- 
grössert,  indess  zur  Bewältigung  der  continuirlich  erhobenen,  abnorm 
grossen  Arbeitsansprüche  auch  jederzeit  vollauf  gebraucht  wird,  wie 
bei  den  Klappenfehlem  und  den  sog.  idiopathischen  Herzvergrösserun- 
gen:  immer  wird,  wenn  jetzt  eines  der  angeführten  schädlichen  Mo- 
mente sich  geltend  macht,  ein  Defect  an  solcher  Arbeitskraft  resul- 
tiren,  welche  ohne  Schaden  für  den  Kreislauf  nicht  entbehrt  werden 
kann.  Wie  gestaltet  sich  nun  die  Circulation  unter  diesen  Umständen? 
Fassen  wir  irgend  einen  der  Klappenfehler,  z.  B.  die  Stenose  des 
Ost.  pulmonale,  näher  ins  Auge,  so  wird  von  dem  Augenblick  an, 
wo  die  Kraft  des  rechten  Ventrikels  nicht  mehr  ausreicht,  den  ab- 
normen Widerstand  vollständig  zu  überwinden,  durch  das  verengte 
Loch  in  jeder  Systole  weniger  Blut  in  die  A.  pulmonalis  geworfen 
werde,  als  zuvor,  mithin  wird  auch  weniger  Blut  durch  die  Lungen 
in  den  linken  Vorhof  und  von  da  in  den  linken  Ventrikel  gelangen, 
und  dieser  wird  bei   der  folgenden  Systole  auch  nur  weniger  in  das 
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Aortensystera  befördern  können.     Die  unmittelbere  Folge  davon  muss» ' 
alles  Uebrige  gleichgesetzt,  die  Verkleinerung  der  einzelnen  Pulse  und 
die  Erniedrigung  des  arteriellen  Mitteldrucks  sein,    wie   *rir 
das  ja  eingehend  genug  gelegentlich   unseres  Pcricardial Versuchs  be- 
sprochen haben.     Auf  der  andern  Seite  bleibt  ara  Schluss  der  Systoli 
dasjenige  Quantum  Blut    in    dem    rechten  Ventrikel  zurück,    welche 
er  nicht  mit  in  die  Pulmoualis  zu  befördern  im  Stande  gewesen  ist,] 
mithin  kann  das  Blut  aus  dem  rechten  Vorhof  nicht  so  bequem,  wie' 
sonst,  in  den  Ventrikel  überfliessen,  und  wenn  das  vermöge  der  Dehn- 
barkeit der  VentrikularhÖhle  zunächst  noch  möglich  ist,    so  wird  die 
Situation  dadurch  nicht  nur  nicht  gebessert,    sondern  eher  noch  ver- 
schlimmert,   da  nun  das  zu  schwache  Herz  sich  einem  noch  abnorm 
vergrösserten   Blutquantum   gegenübersieht;    und  jedenfalls  dauert  es 
nur  wenige  Herzschläge,    bis    eine  so    beträchtliche  Menge  von  Blut 
schon  bei  Beginn  der  Diastole  im  Her/en  vorhanden  ist,  dass  dieselbe 
sich  als  ein  ausgesprochener  Widerstand    zuerst  für  den  Vorhof  und 
sehr  bald  auch  für  den  Venenstrom  geltend  machen  rauss.     Das  aber^ 
bedeutet  nichts  Anderes,    als  dass  der  mittlere  Venendruck  an- 
steigt,   ausserdem  natürlich  aus  den  Ihnen  bekannten  Gründen  ein^J 
bedeutende  Verstärkung  des  präsystolischen  Venenpulses.    Habeft] 
sich  aber  auf  diese  Weise  die  Spannungen  in  den  beiden  Körpergefass-j 
Systemen  in  entgegengesetzter  Richtung  verändert,    so  involvirt  das^l 
wie  Ihnen    gleichfalls    bekannt,    eine  Ve  rlangsamung    der    Blut-j 
Stromgeschwindigkeit  durch  die  Capiüaren,  eine  Verlangsainung 
an  der  selbstredend  auch  der  Lungenkreislauf    betheiligt  ist,    dcssefti 
Spannung  ja  ohnehin  zuerst  von  der  Herabsetzung  betroffen  wird. 

Was  ich  Ihnen  hier  von  der  Pulmonalstenose  skizzirt  habo,  gilt 
nun,  mutatis  mutandis,  ganz  ebenso  von  allen  den  übrigen  Herzfehlern, 
welche  durch  ein  Missverhält niss  zwischen  Arbeitsanforderung  und 
Arbeitsfähigkeit  charakterisirt  sind,  sei  es,  dass  dem  normal  grossen 
Arbeitsanspruch  ein  absolut  unzureichendes  Arbeitsvermögen  oder  dei^H 
über  die  Norm  vergrösserten  Anspruch  ein  nicht  oder  nicht  in  ge- 
nügendem Maasse  erhöhtes  Leistungsvermögen  gegenübersteht,  Fäfj 
die  Insufiicienz  der  Pulmonalklappen  leuchtet  dies  ohne  Weiteres  ein 
wenn  die  Kraft  der  rechten  Kammer  nicht  ausreicht,  um  das  nor 
diastolische  Bluttjuantum  +  dem  aus  der  Lungenarterie  regurgit 
auszutreiben,  und  nicht  mmder  für  die  Stenose  und  Insufficiensl 
Ost*   venös*  sinistrum    bei    ungenügender    Triebkraft   eben    desselt 
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rechten  Ventrikels.  Indessen  kann  es  auch  nicht  anders  sein  bei  nn- 
zoreichender  Compensation  der  Klappenfehler  am  Aortenostium,  nar 
dass  hier  die  Rückwirkung  nicht  unmittelbar  auf  die  Körpervenen  er- 
folgt, sondern  zuerst  auf  den  linken  Vorhof  und  das  Lungengefäss- 
system,  und  es  deshalb  hier  noch  gewissermassen  ein  Zwischenstadium 
giebt  mit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Freilich  viel  geholfen 
ist  den  Kranken  damit  nicht;  denn  die  Triebkraft  des  linken  Ven- 
trikels gewinnt  um  Nichts  durch  die  Hypertrophie  des  rechten,  mit- 
hin bleibt  die  Erniedrigung  des  arteriellen  Drucks,  es  bleibt  auch  die 
unverbesserliche  UeberfuUung  der  linken  Kammer,  und  der  Vortheil, 
welchen  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  mit  sich  bringt,  wird 
deshalb  auch  dann  bald  an  seiner  Grenze  sein,  wenn  selbst  das  com- 
pensationsstörende  Moment  kein  solches  ist,  welches  beide  Herzhälften 
in  Mitleidenschaft  zieht;  vielleicht  sogar,  dass  die  durch  die  rechts- 
seitige Hypertrophie  bewirkte  Spannungszanahme  in  den  Lungen  die 
Situation  der  armen  Kranken  unter  Umständen  noch  verschlechtert! 
Weiterhin  bedarf  es  keiner  Erläuterung,  wie  auch  die  Synechie  des 
Pericardium  jene  allgemeine  Kreislaufsänderung  herbeiführen  muss, 
wenn  das  Leistungsvermögen  des  Herzmuskels  nicht  mehr  im  Stande 
ist,  trotz  der  äusseren  Widerstände  das  normale  Blutquantum  in  die 
Arterien  zu  treiben.  Und,  wie  mehrfach  hervorgehoben,  muss  es  auch 
genau  dasselbe  sein,  wenn  die  Triebkraft  des  rechten  oder  des  linken 
Ventrikel  durch  Schwielenbildung  oder  hochgradige  Verfettung  oder 
wodurch  sonst  unter  dasjenige  Maass  gesunken  ist,  welches  zur  Unter- 
haltung des  gewöhnlichen  regelmässigen  Kreislaufs  unerlässlich  ist. 
Auch  hier  giebt  es  wegen  zu  geringer  systolischer  Speisung  der  Arterien 
den  niedrigen  arteriellen  Druck,  wegen  ungenügender  Entleerung  der 
Ventrikel  die  Widerstände  gegen  das  Einfliessen  des  Venenbluts  und 
damit  die  Erhöhung  der  venösen  Spannung,  rechts  sofort,  links,  wie 
bei  den  uncompensirten  Aortenfehlern,  erst  nachdem  sich  zuvor  noch 
eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  ausgebildet  hat.  Endlich 
kann  es  in  dem  Verlaufe  auch  keinerlei  Unterschied  bedingen,  wenn 
die  Herzhypertrophie  eine  idiopathische  ist;  denn  in  Wirklichkeit  be- 
ruht ja,  wie  wir  des  Eingehenderen  ausgeführt,  auch  diese  Form  auf 
abnormen  Arbeitsansprüchen,  und  wenn  nun  die  letzteren  fortdauern, 
dagegen  die  contractile  Kraft  des  Herzens  abgenommen  hat,  so  muss 
nothwendig  dieselbe  allgemeine  Kreislaufsverkehrung  die  Folge  sein, 
welche    alle    diese    nicht   compensirten  Herzfehler  begleitet.     In  den 
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Leichen  solcher,  wie  die  Engländer  sagen,    am  „weakened   hcart* 

zu  Grunde  gegangenen  Individuen  findet  man  dann  statt  der  Hyper- 
trophie eine  oft  geradezu  kolossale  Dilatation  beider  Herzhälften, 
ohne  jeden  Klappenfehler  oder  sonstige  anatorni^sch  greifbare  ursäch* 
liehe  Affection. 

Es  ist  ein  in  allem  Wesentlichen  einheitliches  Bild,  welches  uns 
entgegentritt,    wenn  der  Herzmuskel  aufgehört  hat,    den  an   ihn  ge- 
stellten Ansprüchen  gerecht  zu  werden,  wenn  er,  wie  man  sich  fiiglictl 
ausdrücken  darf,    insufficient    geworden.     In  Einzelheiten  kann  es 
der  Verschiedenheiten  noch  genug  geben,    so   vor  Allem   in  den  sog. 
physikalischen  Zeichen,  aber  auch  in  der  Beschaffenheit  des  Pulses  — 
ich  erinnere  z.  B.  an  den  Pulsus  celer  der  Aorteninsufficienz,  der  natürlich 
bei  niedrigem  Arteriendruck  nur  um  so  prägnanter  hervortreten  muss: 
in  den    für    die    gesararate  Blutbewegung  entscheidenden  Punkten  ist 
die  Uebereinstimmnng    eine  sehr  vollständige.     Und  auch  am  Herwn 
selbst  giebt  es  Eines,  was  in  allen  Falten  von  Hemnsufficienz  wieder- 
kehrt, mag  der  ursprüngliche  Fehler,    resp,  der  Grund  der  Compefi- 
sationsstörung   sein,    welcher  es  wolle,    nämlich    die    Erweiterung 
einer  oder  mehrerer  Höhlen,  die  Dilatation.    Dass  eine  solche 
Dilatation  stittthaben  rauss,  wird  Ihnen  sogleich  klar  sein,  sobald  Si 
Sich  erinnern,    dass  in  der  Uoberfüllung    mit,    resp,    der    über 
massigen  Ausdehnung  der  Herzhöhlen  durch  Blut  das  Hindef* 
niss  gegeben  ist,  welches  in  diesen  Fällen  dem  Einströmen  des  Venei 
blutes  ins  Her/    sich    entgegenstellt    und    so    den  Venendruck  in  d» 
Hölie    treibt.     Sehen  wir  von  der  noch  gleich  zu  besprechenden  Tri- 
cuspidalstenose    ab,    so  muss  es  in  allen  Fällen  von  HerzinsufGciensj 
mindestens  die  rechte  Kammer  sein,    welche  abnorm  dilatirt  ist,   ii 
einer  grossen  Anzahl,  so  bei  dem  linksseitigen  Fett-  oder  Schwielei 
herz,    bei    den  idiopathischcQ  Hypertrophien,    bei  den  A orten foh lern,! 
muss  indess  auch  der  linke  Ventrikel  an  der  Dilatation  sich  betheili' 
gen,    event  noch    früher,    als  der  rechte,    derselben  verfallen.     Nui 
haben  wir  ja  der  Dilatation  als  einer  sehr  gewöhnlichen  Begleitersehei 
nung  der  Hypertrophie  schon  kürzlich    gedacht  und  dabei  ihre  ziei 
liehe  Bedeutungslosigkeit    hervorgehoben.     Von    diesen  Krweiterun, 
unterscheiden  sich  die  uns   jetzt  beschäftigenden  nicht  so  sehr  dar 
ihren  Umfang;    denn  wenn  es  auch  richtig  ist,  dass  die  DilatHtiom 
der  insufficienten  Herzen    in    der  K^gel    beträchtlicher  sind,    als  die- 
jenigen, welche  die  Hypertrophien  begleiten,  so  kann  do<*h  das  diasto- 
lische Volumen  bei  mancher  AorteninsufGcienz  und  bei  mancher  idio- 
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pathischen  Hypertrophie  ein  ganz  gewaltiges  sein,  ohne  dass  deshalb 
die  Compensation  irgend  wie  gestört  wäre.  Das  Fathognomonische 
für  die  Dilatation  der  Herzinsufficienz  oder,  wie  man  kurzweg  sagen 
mag,  die  absolute  Dilatation  liegt  vielmehr,  wie  ich  schon  neulich 
betonte,  in  dem  Missverhältniss  zwischen  der  Weite  der  Höhle  und 
der  Triebkraft  seines  Muskels,  d.  h.  darin,  dass  der  Herzmuskel 
nicht  im  Stande  ist,  mittelst  seiner  Contraction  die  Höhle 
auf  das  physiologische  Minimum  zu  verkleinern.  Dass  wenn 
einmal  ein  solches  Missverständniss  eingetreten,  die  Dilatation  eine 
successive  immer  zunehmende  sein  und  deshalb  immer  schwerer  wieder 
sich  wird  beseitigen  lassen,  liegt  auf  der  Hand.  Aber  noch  ein  An- 
deres folgt  aus  dem  functionellen  Charakter  dieses  Zustandes,  dass 
nämlich  die  Beurtheilung  desselben  in  der  Leiche  nur  eine  sehr  prekäre 
sein  kann.  Jängst  habe  ich  Sie  gewarnt,  aus  der  scheinbaren  histo- 
logischen Integrität  des  Herzmuskels  keinen  voreiligen  Schluss  auf  die 
Leistungsfähigkeit  desselben  intra  vi  tarn  ziehen  zu  wollen;  heute  füge 
ich  eine  gleiche  Warnung  hinzu  hinsichtlich  der  Aussage,  ob  Sie  eine 
relative  oder  absolute  Herzerweiterung  vor  sich  haben.  Freilich  in 
extremen  Fällen,  wenn  eine  colossal  erweiterte  linke  Kammer  von 
einem  kaum  liniendicken  Muskel  umgeben  ist,  wer  wollte  da  zweifeln? 
aber  wenn  bei  einem  Menschen  mit  Aorteninsufficienz  das  Herz  in 
Diastole  abgestorben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel  sehr  weit  und 
recht  dünnwandig  erscheinen,  obwohl  er  bis  an's  Lebensende  noch 
ganz  ausreichend  functionirt  hat.  Im  Allgemeinen  kann  man  ja  sicher 
sein,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Herzkranken  nicht  früher  stirbt, 
ehe  eine  ausgesprochene  Compensationsstörung  eingetreten,  und  so 
dürfen  Sie  denn  schon  für  gewöhnlich  annehmen,  dass  Sie  eine  abso- 
lute Dilatation  vor  sich  haben;  indessen  werden  Sie  immer  gut  thun, 
die  entscheidenden  anatomischen  Kriterien  anderswo  zu  suchen.  So 
ist  eine  excentrische  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  bei  einer 
Aorteninsufficienz  viel  beweisender  für  die  Compensationsstörung,  als 
die  noch  so  grosse  Weite  des  linken;  und  vollends  verschwindet  jede 
Unsicherheit,  wenn  sich  Oedeme,  Muskatnussleber,  Milz-  und  Nieren- 
indurationen,  kurz  im  übrigen  Körper  die  Zeichen  hochgradiger 
Stauung  finden. 


Ziehen  wir  jetzt  das  Resumöe  unserer  Erörterungen,  so  sind  wir 
davon  ausgegangen,  dass  die  von  dem  Herzen  in  der  Systole  geleistete 


78 


Patbologi©  der  Circulation. 


Arbeit  eine  unter  physiologischen  VerhäUnissen  sehr  wechselnde  ist| 
bald  geringer,  bald  grösser,  je  nach  der  Grösse  der  Anforderungen, 
welche  durch  die  verschiedenartigen  Bedingungen  des  Lebens  an  das 
Herz  gestellt  werden.  Das  ist  möglich,  weil  die  Leistungsfähigkeit 
des  letzteren  sehr  viel  beträchtlicher  ist,  als  es  gegenüber  den  gewöhn- 
lichen, mittleren  Lebensbedingungen  und  seinen  Ansprüchen  nöthig 
wäre,  der  Art,  dass  dieselbe  sogar  disrch  krankhafte  Einflüsse  irgend 
welcher  Art  nicht  unerheblich  herabgesetzt  werden  kann  und  doch 
fiir  diese  mittleren  Bedingungen  noch  genügt  Und  auf  der  andern 
Seite  ist  dieses  Leistungsvermögen  des  Herzens  so  gross,  dass  selbst 
ganz  exorbitante,  völlig  ausserhalb  des  Rahmens  der  gewöhnlichen 
Lebensbedingungen  gelegene  Ansprüche  von  ihm  befriedigt  werden 
können,  dauernd  allerdings  nur,  wenn  und  weil  eine  H>T)ertrophic  des 
ganzen  Herzens  oder  einzelner  Abtheilungen  zu  Hülfe  kommt  Damit 
aber  trotz  dieser  unzweifelhaft  pathologischen  Verhältnisse  der  Kreis- 
lauf im  Wesentlichen  normal  bleibe,  bedarf  es  der  unausgesetzten, 
höchsten  Anstrengung  der  vorhandenen  contractilen  Substanz,  und  so- 
bald nun  Momente  irgend  welcher  Art  dazutreten,  welche  die  Leisttuigs- 
fähigkeit  der  contractilen  Substanz  verringern,  so  macht  sich  dies  als- 
bald am  Kreislauf  in  der  Weise  geltend,  dass,  unter  gleichzeitiger 
Erweiterung  einer  oder  mehrerer  Hcrzabtheilungen,  der  arterielle  Druck 
unter  die  Norm  sinkt,  der  venöse  Druck  über  die  Norm  steigt  und 
die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  abnimmt  Diis  smd  die  Grand* 
linien,  deren  Ablauf  im  Einzelfall  sich  freilich  ausserordentlich  ver- 
schieden gestalten  kann.  Bei  einem  alten  Mann  können  sich  in  Folgt 
von  Coronarsklerose  ausgedehnte  Schwielen  im  Her/fleisch  bilden,  bei 
einem  andern  durch  Verkreidung  der  Semilunarklappen  eine  bodh 
gradige  Stenose  des  Ost  aorticum  entstehen  —  trotzdem  befinden 
sieh  Beide  durchaus  wohl,  weil  bei  jenem  die  noch  unversehrten  Alh 
schnitte  des  Herzmuskels,  bei  diesem  die  mächtige  Hypertrophie  des 
Unken  Ventrikels  den  Kreislauf  regelmässig  zu  unterhalten  vermögOB; 
so  kann  es  Jahre  lang  fortgehen,  bis  den  Greis  eine  Pneumonie  oder 
eine  fieberhafte  Bronchitis  oder  eine  schwerere  Enteritis  befallt,  und 
nach  kurzer  Zeit  stellen  sich  jetzt  die  Zeichen  der  Herzinsuffiicieox  mit 
Oedemen  und  Stauungsharn  etc.  etc.  ein.  Ein  anderes  Mal  eotstalit 
im  Laufe  eines  schweren  fieberhaften  Gelenkrheumatismus  bei  einer 
jungen  Frau  eine  ausgesprochene  acute  Mitralinsufficienz.  Nur  tu  bald 
wird  die  Kranke  in  hohem  Grade  kuizathmig,  ihr  Harn  wird  sparsam 
und  roih,    ihre  Farbe  cyanotisch,    die  Leber  schwillt  an  und  an  Am 
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Beinen  entwickelt  sich  ein  ansehnliches  Anasarca.  Allmählich  aber, 
mit  dem  Schwinden  des  Fiebers,  bessert  sich  der  Zustand,  die  Oedeme 
verschwinden,  der  Harn  wird  reichlicher,  die  Gesichtsfarbe  natürlicher 
und  wenn  auch  vielleicht  etwas  Kurzathmigkeit  noch  bleibt,  so  wird 
das  Gesammtbefinden  doch  so  erträglich,  dass  die  Frau  bei  vernünf- 
tiger und  ruhiger  Haltung  ein  ganz  zufriedenes  Dasein  führt  und  ihrem 
Beruf  als  Hausfrau  sehr  wohl  vorstehen  kann.  Beim  Treppensteigen 
wird  ihr  allerdings  auch  später  immer  die  Luft  knapp,  indess  damit 
findet  sie  sich  ein  für  alle  Male  ab;  auch  ein  paar  Schwangerschaften 
macht  sie  ohne  allen  Nachtheil  durch  und  Alles  geht  gut,  bis  sie  eine 
fieberhafte  Puerperalaffection  bekommt:  in  Kur/em  sind  wieder  alle 
jene  Symptome  der  typischen  Herzinsufficienz  vorhanden.  Aber  auch 
hiervon  erholt  sich  die  Kranke,  und  wieder  lebt  sie  Jahre  lang  voll- 
kommen erträglich,  obwohl  das  laute  systolische  Geräusch  an  der 
Herzspitze  und  der  verstärkte  zweite  Pulmonalton  die  Fortdauer  des 
Mitralfehlers  nur  zu  deutlich  beweisen.  Schliesslich  aber,  nachdem 
die  Frau  vielleicht  die  Fünfzig  überschritten,  verfallt  der  rechte  Ven- 
trikel der  allmählich  zunehmenden  Ermüdung  und  Erschöpfung  und 
damit  entwickelt  sich  von  Neuem  und  diesmal  irreparabel  jener  ver- 
hängnissvolle Symptomencomplex,  dem  die  Kranke  endlich  nach  langen 
und  qualvollen  Leiden  erliegt.  Bei  einem  Dritten  sind  es  traurige 
und  deprimirende  Gemüthsbewegungen,  welche  die  bis  dahin  vortreff- 
liche Compensation  aufheben,  und  ein  ander  Mal  datirt  die  Compen- 
sationsstörung  von  einer  kolossalen  körperlichen  Anstrengung,  einer 
Anstrengung,  die  bei  einem  gewöhnlichen  Herzen  vielleicht  noch 
schlimmer,  vielleicht  direkt  letal  gewirkt  haben  würde,  bei  dem  hyper- 
trophischen aber,  möglicher  Weise  durch  übermässige  Dehnung  oder 
selbst  durch  Zerreissung  etlicher  Herzmuskelfasern,  eine  erhebliche 
Schwächung  seiner  contractilen  Kraft  gesetzt  hatte;  für  Fälle  dieser 
Art  die  Bezeichnung  der  „Ueberanstrengung  des  Herzens**  zu 
gebrauchen,  dürfte  sich  nach  dem  Vorschlage  Fraentzel's**  wohl 
empfehlen. 

Welches  aber  auch  die  Ursache  der  Compensationsstörung  sein 
möge,  so  ist  Ihnen  nicht  entgangen,  dass  der  Effect,  welchen  dieselbe 
für  die  Gesammtcirculation  hat,  sich  in  nichts  Wesentlichem  unter- 
scheidet von  dem,  was  aus  der  abnormen  Spannungszunahme  des  Herz- 
beutels dafür  resultirt.  In  der  That  kann  es  für  Niemanden,  der  des 
innigen  Ineinandergreifens  der  beiden  Akte  der  Herzthätigkeit  einge- 
denk ist,    etwas  Auffälliges  haben,    dass  eine  fehlerhafte  Action  der 
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Saogpumpe  uad    eiao   solche   der  Druckpumpe    in    ihren   Folgen  ffir 
den   Kreislauf   auf  dasselbe    hinauskommen.     Weshalb    trotzdem    die 
Fehler  der  beiden  Kategorien    nicht  mit  einander   identificirt  werden 
können,    das  hat  seinen  sehr  zureichenden  Grund  in  der  gewichtigca  ^ 
That^aehe^  dass  Störungen,  die  in  das  Getriebe  des  DruckpunipwerksB 
eingreifen,    in  erstaunlicher  Weise  ausgeglichen  werden  können  durch 
Erhöhung   der  Triebkraft  der  Pumpe.      So   lange   die  Triebkraft  des 
Herzmuskels  ungeschädigt  ist,    vermögen  anderweite  Fehler,    welcher 
Art  auch  immer,   die  Leistung  der  Druckpumpe  kaum  zu  beeintraek* 
tigen;  mit  dem   ausreichenden  Maass  der  Triebkraft  si^eht   und  fÜlt 
deren  regelmässige  Arbeitsleistung,     Gegenüber  dem  aber,  was  störend 
in  die  Thätigkeit  der  Saugpumpe  eingreift,  ist  die  Triebkraft  des  Herz- 
muskels von  geringem  Belang,     Denn  wenn  auch  nicht  bestritten  wer- 
den soll,    dass  die  Saugkraft   eines  rausketstarken  Ventrikels  ^sser 
ist  als  die  eines  schwachen,  so  erwachsen  aus  diesem  Verhältniss  doch 
schwerlich    jemals    wirkliche   Erschwerungen    des   Veneuabflusses    in*s 
Herz,  und  jedenfalls  steht  das  weitaus  zurück  gegen  die  Behinderun, 
welche  die  Spanungszunahrae  des  Herzbeutels  mit  sich   bringt     Weil 
aber  die  grössere   oder  geringere  Triebkraft  des  Herzmuskels   fiir  d 
Spannung  des  Pericards  von  keiner  Bedeutung  ist,  so  kann  auch  nicl 
die  Steigerung  jener  die  Aufgabe  des  ärztlichen  Handelns  sein,    soa- 
deru    lediglich    die  Beseitigung    des    spannungserhöhendeu  Momen' 
d.  h.   des  Fehlers    selber.      Grade    entgegengesetzt    liegt    es   bei  di 
Störungen  der  Druckpumpe;  denn  hier  sind  die  ursprünglichen  Fehl« 
in  der  Regel  einer  Correctur  nicht  fähig,  und  der  Arzt  kann  sich  d 
halb  kein   anderes  Ziel  setzen,    als    die  Triebkraft  des  Herzmuskel 
auf  demjenigen  Stand  zu  erhalten,   welcher  die  vollständige  Comi 
sation  der  Fehler  ermöglicht. 

Unter  dem  Gesichtspunkte  dieses  Gegensatzes  zwischen  den 
lern  der  Saugpumpe  und  denen  der  Druckpumpe  gewinnt  aber 
eine  Art  von  Herzfehlem  ein  besonderes  Interesse,  die  wir  bi«}her  nor 
sehr  fluchtig  berührt  haben,  nämlich  die  der  Tricuspidalklappe.  Sie 
sind  freilich  nicht  häufig;  die  Stenosen  gehören  sogar,  wie  ich  schon 
einmal  bemerkt,  zu  den  grössten  Raritäten,  und  die  InsufficieiuctQ 
kommen  zwar  sehr  viel  öfters  zur  Beobachtung,  meist  jedoch  combtoift 
mit  anderweiten  schweren  Mitral-  oder  Aortenfehlern,  so  dass  mt 
Würdigung  des  isolirten  Fehlers  nur  selten  Gelegenheit  ist  Aber  mag 
auch  ihre  praktist^ho  Bedeutung  unerheblich  sein,  theoretisch  stod  sie 
:iehr  bemerkeuswerth ,    weil    sie   die  Eigenthümliuhkeiteii    der 
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Fehler  beider  Kategorien  in  sich  vereinigen.  Soweit  die  da- 
durch bedingte  Schädigung  der  Druckpumpe  dabei  in  Betracht  kommt, 
haben  wir  ihrer  schon  gedacht,  und  damals  hervorgehoben,  dass  die 
Hypertrophie  des  rechten  Vorhofs  es  ist,  welche  die  nachtheili- 
gen Folgen  des  Fehlers  ausgleicht.  Aber  der  rechte  Vorhof  leistet 
ja  nur  einen  ßruchtheil  derjenigen  Kraft,  welche  das  Körpervenenblut 
ins  rechte  Herz  befördert,  und  eine  anderweite  Kraftquelle,  wie  sie 
die  rechte  Kammer  für  die  Fortbewegung  des  Lungenvenenbluts  ge- 
währt, giebt  es  hier  nicht.  Mithin  sind,  wie  gesagt,  Fehler  der 
Tricuspidalis  auch  Fehler  der  Saugpumpe,  und  dem  entsprechend  ist, 
wie  Sie  bereits  wissen,  das  Herz  zu  ihrer  Ausgleichung  so  gut  wie 
unfähig.  In  der  That  sehen  wir  bei  der  Insufficienz  der  Tri- 
cuspidalis, trotz  der  Hypertrophie  des  rechten  Vorhofs  eine  mäch- 
tige rückläufige  Blutwelle  in  demselben  Augenblick  ins  Venensystem 
sich  ergiessen,  wo  letzteres  grade  am  stärksten  sich  ins  Herz  ent- 
leeren sollte.  Dass  dadurch  der  Venenabfluss  erschwert  wird,  liegt 
auf  der  Hand,  wenn  schon  der  Umstand,  dass  die  rückläufige  ßlut- 
welle  an  den  nächsten  schliessenden  Klappen  aufgehalten  wird  und 
nun  während  der  folgenden  Kammerdiastole  die  abnorm  gespannten 
grossen  Venen  um  so  nachdrücklicher  ihren  Inhalt  gegen  das  Herz 
vorschieben,  die  Erhöhung  der  mittleren  Venenspannung  in  massigen 
Grenzen  zu  halten  pflegt.  Um  so  bedeutender  wird  die  Anstauung 
des  Venenblutes  bei  der  Stenose  der  Tricuspidalis,  der  Art, 
dass  wir  hierin  einen  Klappenfehler  vor  uns  haben,  der  ungleich  allen 
übrigen,  regelmässig  in  kurzer  Frist  für  die  Gesammtcirculation  ver- 
hängnissvoll wird,  ja  durch  seine  absolute  Unheilbarkeit  selbst  das 
massenhafte  pericarditische  Exsudat  noch  an  Verderblichkeit  übertrifift. 


Wir  haben  jetzt  noch  einen  Factor  der  Herzthätigkeit  eingehen- 
der zu  erörtern,  dessen  wir  bisher  kaum  beiläufig  gedacht  haben, 
nämlich  die  Schlagfolge,  die  Frequenz  der  Herzcontractionen, 
deren  genauere  Berücksichtigung  Sie  schon  in  den  bisherigen  Aus- 
einandersetzungen vermisst  haben  werden.  In  erster  Linie  wäre  zu 
untersuchen,  ob  die  bisher  besprochenen  Processe,  sei  es,  dass  sie  die 
Herzarbeit  schwächen,  oder  unverändert  lassen,  zugleich  einen  Ein- 
fluss    auf   die    Häufigkeit    der    Herzschläge    ausüben,    und 
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welchen.  Wollen  Sie  aber  hier  erwägen,  von  wie  mannigfachea  Ein- 
richtungen die  Pulsfrequenz  beherrscht  wird,  so  wird  sich  Ihnen  bald 
herausstellen,  dass  ein  beslimmtei  Abhiingigkeitsverhältniss  zwist'hen 
jenen  Processen  und  der  Pulsfrequenz  nicht  statuirt  werden  kann. 
Letztere  resultirt  bekanntlich:  1.  von  der  Action  des  intracardialea 
Centrum,  das  auch  als  muskulomotorisches  Herzner?encontrum  be- 
zeichnet wird,  2.  von  der  Action  des  Vagus  und  3,  der  der  Be- 
schleunigungsnerven, welche  in  der  Bahn  des  Syrapathieus  zum 
Herzen  treten.  Stärkere  Erregung  der  Herzganglien  verstärkt  nicht 
bloss  die  Herzcontraction,  sondern  beschleunigt  auch  ihre  Folge;  das- 
selbe bewirkt  Erregung  der  Beschlounigungsnerven,  während  Heizung 
des  Vagus  bekanntlich  die  Uäußgkeit  der  Herzschläge  herabsetzt.  Das 
Hemniungscentrum  befindet  sich  weiterhin  in  einem  fortdauernden  Er- 
regungszustand, sodass  eine  Schwächung  desselben  auf  die  Schlagfolge 
wesentlich  inlluencirt,  ein  Moment^  das  bei  dem  Accelerans  wcglallt. 
Nehmen  Sie  nun  an,  bei  einem  Menschen  mit  unvollständig  compen- 
sirter  Mitralstenose  werde  von  keiner  anderen  Seite  des  Organismus 
auf  diese  versdiiedenen  Nerven  eingewirkt,  resp.  alle  übrigen  Einflüssse 
halten  sich  der  Art  das  Gleichgewicht,  dass  die  normale  mittlere 
Pulsfrequenz  daraus  resullirc,  wie  wird  sich  bei  diesem  Menschen  in 
Folge  des  Herzfehlers  die  Zahl  der  Herzschläge  in  der  Zeiteinheit  ge- 
stalten? Sie  wissen,  dass  bei  der  uncompcnsirten  Mitralstenose  der 
Druck  innerhalb  der  linken  Kammer  und  der  gesammte  arterielle 
Druck  unter  die  Norm  erniedrigt  ist.  Mithin  wird  1.  die  Herzwand 
weniger  gedehnt  und  die  innere  Hcr/Jäche  weniger  stark  erregt,  als 
normal  —  daher  Ver  längs  am  ung  der  Schlagfolge;  2.  aber  auch 
das  Vaguscentrum,  für  das  der  Blutdruck  ein  natürlicher  Erreger  ist» 
schwächer  erregt  —  daher  Beschleunigung  der  Schlagfolge;  3,  fuhrt 
die  Verlangsamung  der  Blut^tromgesch windigkeit,  welche,  wie  Sit 
wissen,  der  Herzfehler  mit  sich  bringt,  notbwendiger  Weise  zu  einer 
Verringerung  des  Qaswechsels  in  den  Lungen,  das  Blut  wird  reicher 
an  Kublensäure  als  in  der  Norm;  ein  gesteigerter  Kohlensäuregeliall 
des  Blutes  ist  aber  ein  starker  Reiz  für  das  Vaguscentrum  —  mitbin 
wieder  Pulsverlangsamung;  4.  können  durch  die  übermässige  Aus- 
dehnung des  linken  Vorhofes  und  die  Erkrankung  der  Mitralklappe 
selbst  die  ccntripctalen,  sensiblen  Nerven  der  mnoren  Herzflacthe  erregt 
und  von  hier  aus  ein  Reflex  auf  den  Accelerans  ausgelöst  werdoi  «- 
die  Folge  ist  FuUbeschleunigung;  5.  hat  die  Beobachtung  am 
Krankenbett  vielfach  festgestellt,  dass  bei  Verfettung  de^  Herzmciskeb 


I 


Herz.  83 

die  Schlagfolge  verlangsamt  ist,  vermuthlich  weil  hier  die  gewöhn- 
lichen Reize  noch  nicht  zur  Auslösung  einer  Contraction  ausreichen; 
complicirt  also  eine  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels,  wie  es  so 
oft  geschieht,  die  Mitralstenose,  so  ist  dies  wieder  ein  pulsverlang- 
samendes  Moment.  Was  für  die  Stenose  des  Ostium  venosum  sin. 
gilt,  kann  in  gleicher  Weise  für  die  übrigen  Herzfehler  entwickelt 
werden,  und  es  wird  Ihnen  hiernach  ohne  Weiteres  einleuchten,  dass, 
wie  ich  vorhin  schon  andeutete,  ein  constantes  Verhältniss 
zwischen  den  Herzfehlern  und  der  Pulsfrequenz  nicht  ex- 
istirt.  Je  nachdem  eines  oder  das  andere  der  in  Betracht  kommen- 
den Momente  fiberwiegt,  wird  die  Häufigkeit  der  Herzschläge  ver- 
grössert  oder  verringert,  oder  auch,  wenn  alle  sich  das  Gleichgewicht 
halten,  die  normale  sein.  Insbesondere  aber  wird  es  Sie  nicht  befrem- 
den, dass  die  Pulsfrequenz  bei  einem  und  demselben  Herzkranken 
eine  zu  verschiedenen  Zeiten  ausserordentlich  wechselnde  ist.  Erwä- 
gen wir  aber  weiter,  dass  in  Folge  des  Herzfehlers  auch  die  gosammte 
Ernährung  des  Kranken  leidet  und  deshalb  auch  seine  Blutbeschaffen- 
heit eine  allmählich  veränderte  werden  muss,  dass  aber  diese  nicht 
ohne  Rückwirkung  auf  die  Erregbarkeit  der  nervösen  Apparate  blei- 
ben kann,  und  erinnern  wir  uns  vollends,  wie  Ermüdung  und  Er- 
schöpfung, sowohl  der  gangliösen  Centren,  als  auch  des  Herzmuskels 
in  den  Verlauf  der  pathologischen  Processe  am  Herzen  eingreift, 
so  hat  es  auch  keine  Schwierigkeit,  zu  verstehen,  wie  selbst  die 
ausgesprochensten  Unregelmässigkeiten  im  Rhythmus  der  Herzcon- 
tractionen,  eine  Arhythmie  des  Pulses,  öfters,  besonders  in  den 
vorgeschrittenen  Stadien  der  Erkrankung,  auftritt.  Wenn  Heidon- 
hain^^  hat  zeigen  können,  dass  bei  ganz  gesunden  und  krättigen 
Hunden  eine  beträchtliche  arterielle  Drucksteigerung  die  Herz- 
schläge arhythmisch  macht,  weil  das  cardiale  und  das  Hemmungs- 
nervensystem ungleichmässig  erregt  werden,  und  dass  nach  Chloral- 
vergiftung  schon  eine  massige  Drucksteigerung  denselben  Erfolg  hat, 
so  wird  uns  ein  solches  Ereigniss  bei  Herzkranken,  bei  denen  die 
Erregbarkeit  der  Nervencentra  doch  den  mannigfachsten  störenden 
Einflüssen  unterliegt,  gewiss  nicht  überraschen  ^^ 

Hat  sich  hiernach  ergeben,  dass  ein  constantes  Abhängigkeits- 
Verhältniss  zwischen  den  Herzfehlern  und  der  Frequenz  und  dem 
Rhythmus  der  Schlagfolge  nicht  existirt,  so  dürfte  die  andere  Seite  der 
Frage  ein  grösseres  Interesse  beanspruchen,  in  welcher  Weise  näm- 
lich Aenderungen  der  Pulsfrequenz  die  Circulation  beein- 
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flussen.      Sie  wissen,    dass  schon  unter  normalen  Verhältnissen  die 
Zahl  der  Herzschläge  keineswegs  bei  allen  Individuen  gleich  ist,  dass 
sie  vielmehr  nach  Alter,    Gesehleelit,    Körpergrösse,    auch   nach  den" 
Tageszeiten  mancherlei  Schwankungen  unterliegt,  und  dass  sie  vollends 
in  jedem   Augenl)Iick   äusserst   veränderlich  ist;    psychische  Einflüsse, 
Muskelthätigkeit,    Verdauung,    die  Art  der  Respiration  und  Vielerlei  | 
sonst  heeinflussen  die  Srhlagfolgc  des  Herzens  in  einer  oder  der  an-' 
deren  Richtung,     Handelt  es  sich  hier  meist  um  rasch  vorübergehende 
Aenderungen  derselben,    so    kommt  es  in  etlichen  Krankheiten  auch 
zu    oft  sehr  lange  andauernden   und  sehr  hochgradigen  Aenderungen  j 
der  Pulsfrei]uenz,    die  selbstverständlich   durch   einen   der   vorhin    er- 
wähnten   nen^ösen   Apparate    vermiltelt    werden.      Jedermann    weiss,  l 
dass  im  Fieber  die  Pulsfrequenz  erhöht,  dass  sie  dagegen  beim  Icterus 
erniedrigt  ist;  und  was  im  letzteren  Falle  die  deprimirc^nde  Wirkung  I 
der  gallensa\iren  Salze  auf  das  motorische  Herznervencentruni,  ftjhreaj 
intracranielle  Tumoren  oder  eine  Meningitis  basilaris  durch  Druck  auf] 
das    Vaguscentrum    herbei.      Wie    verhält    sich    nun    der    Blutsirom  ] 
bei  diesen  bisweilen  excessiven  Aenderungen  in  der  Frequenz  der  Herx- 
contractionen? 

Es  ist  eine  nicht  bloss  unter  Laien  weitverbreitete  Ansicht,  dass 
mit  der  Beschleunigung  der  Schlagfolge  des  Herzeus  auch  die  Geschwin*  | 
digkeit  des  Blutstroraes  wachse  und  mit  der  Verlangsamung  abnehme, 
Indess  hätte  gerade  der  ausserordentliche  Wechsel,  der  sich  in  dicjicf  1 
Hinsieht  schon  physiologischer  Weise  steigt,  jenen  Schluss  bedenklichJ 
erscheinen   lassen   sollen,    und    vollends    lehrt,   jede    nicht  *zu   starke] 
Vagusreizung,   dass  eine  massige  Verlangsamung  der  Schlagfolge  Ar-J 
terien-  und  Venendruek  ganz  und  gar  nicht  und   deshalb   auch   niehij 
die  Strömungsgeschwindigkeit  des  Blutes  beeinflusst.     In  der  That 
liie  Art  und  Weise,   wie  der  Organismus  die  Effecte  der  wechselndeÄJ 
Pulsfrequenz  regulirt,  ausserordentlich  einfach,     Sie  beniht  im  Wcscot-j 
liehen  darauf,   dass   bei  diesen  Aenderungen  in  der  Schlagfolge  aicbli 
die  Zeit  der  einzelnen  Systolen,  sondern  die  der  Diastolen  sich  än- 
dert; bei  raschem  Puls  werden  letztere  kurzer,  bei  langsamem  langer. 
Ist  nun  die  Pulsfrequenz  verringert,  so  füllt  sich  in  der  Diastole  derj 
Ventrikel  stärker  mit  Blut,  die  nächste  Systole  kann  also  umsomehf 
in   die  Arterien   werfen;    ist    dagegen  die   Pulsfrequenz  erhöht,    folgt! 
daher  die  zweite  Systole  abnorm   rasch  auf  die  erste,    so  strömt  tn-l 
xwiKchen   weniger  Blut  als  normal    aus  der  Vene    in  den  Ventrikel, 
um)  das  Quantum  Blut,  welches  dieser  dann  in  die  Arterien  wirft. 
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verkleinert.  Wird  aber  50mal  eine  entsprechend  grössere,  oder  lOOmal 
eine  entsprechend  kleinere  Blutmenge  in  die  Arterien  geworfen,  so 
werden  dieselben,  wie  auf  der  Hand  liegt,  ebenso  stark  gefüllt  werden, 
als  wenn  70 mal  die  normale  Quantität  vom  Herzen  in  sie  geschleu- 
dert würde.  Dabei  wird  allerdings  vorausgesetzt,  dass  die  Muskel- 
stärke des  Ventrikels,  d.  h.  seine  Triebkraft  die  normale  ist.  Ist 
die  letztere  verringert  und  geschwächt,  so  ist  der  Ventrikel  nicht 
im  Stande,  die  grosse  Blutmasse,  welche  in  der  verlängerten  Diastole 
in  ihn  hineingeströmt  ist,  zu  bewältigen,  ja  er  kann  vielleicht  nicht 
einmal  der  geringen  Menge,  welche  die  verkürzte  Diastole  in  ihn  ent- 
leert hat,  den  nöthigen  Bewegungsimpuls  ertheilen.  Ein  hypertro- 
phischer Ventrikel  wird  dagegen  einerseits  selbst  noch  sehr  beträcht- 
liche Grade  der  Fulsverlangsamung  ausgleichen  können,  besonders  wenn 
er  gleichzeitig  dilatirt  ist,  andererseits  wird  er  bei  erhöhter  Puls- 
frequenz wirklich  den  arteriellen  Druck  erhöhen,  den  venösen  ernie- 
drigen, und  somit  die  Blutstromgeschwindigkeit  beschleunigen  können. 
Denn  der  hypertrophische  Muskel  vermag  die  ihm  aus  dem  Vorhof  zu- 
fliessende,  wegen  der  Kürze  der  Diastole  zunächst  allerdings  geringere 
Menge  Blutes  mit  sehr  grosser  Geschwindigkeit  in  die  Arterien  zu 
treiben,  und  wenn  das  einige  Male  geschehen  ist,  so  wird  sich  diese 
Beschleunigung  bis  in  die  Venen  fortpflanzen,  aus  denen  nun  mit  ge- 
steigerter Geschwindigkeit  das  Blut  während  der  Karamerdiastole  in 
diese  abfliesst.  Jetzt  wird  die  Verkürzung  der  Dauer  der  Diastole 
durch  die  Beschleunigung  der  Blutbewegung  ausgeglichen,  und  so  wird 
bald  ein  Zeitpunkt  kommen,  wo  in  jeder  Diastole,  trotz  ihrer  gerin- 
geren Zeitdauer,  die  normale  Menge  Blutes  in  den  Ventrikel  strömt. 
Wird  aber  in  der  Minute  lOOmal  statt  70 mal  ein  gleiches  Quantum 
Blut  aus  den  Venen  in  die  Arterien  übergeleitet,  so  ergiebt  sich  mit 
Nothwendigkeit  eine  Spannungszunahme  in  diesen  und  Spaniiungs- 
abnahme  in  jenen  und  damit  die  Steigerung  der  Blutstrorageschwin- 
digkeit,  welche  die  erhöhte  Pulsfrequenz  bei  normaler  Triebkraft  des 
Herzens  keineswegs  herbeiführen  musste. 

Sie  sehen,  es  kommt  ganz  und  gar  auf  die  Triebkraft  des  Herzens, 
auf  die  Stärke  der  Contraction  des  Herzmuskels  an.  Das  aber  haben 
wir  schon  früher  festgestellt,  dass  ein  Herz,  dessen  Triebkraft  verrin- 
gert ist,  Erniedrigung  des  arteriellen  Mitteldrucks,  ein  solches  dagegen, 
dessen  Muskel  stärker,  als  in  der  Norm  arbeitet,  Erhöhung  desselben 
herbeiführen  muss,  und  die  Aenderung  der  Pulsfrequenz  kann  dem- 
nach die  Wirkung    dieser  Momente  lediglich  etwas  verstärken,  event- 
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liuvh  ein  weni^  verringern.  Beim  Fctthca  wird  die  Spannung  der 
Arterien  eine  um  so  geringere  sein,  je  seltener  das  Herz  sich  oom- 
trahirt,  und  bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  um  so  stärker, 
je  grösser  die  Pulsfrequenz.  Andrerseits  wird  bei  einem  Menschen  mit 
ßukardic  die  Circulation  in  geringerem  Grade  beschleunigt  sein,  wenn 
seine  Herzschlage  in  langsamem  Rhythmus  einander  folgen. 

Mit  diesen  üeberlegungen  stimmt  es  vollkommen,  dass  schwache 
oder  massige  Vagusreizung,  wie  wir  früher  gesehen,  den  Blutdruck 
gar  nicht  verändert.  Das  thut  auch  nicht  die  Durchschtieidung  der 
Vagi,  nach  der  die  Pulsfrequenz  doch  beträchtlich  7>unimiiit^  und  ebenso- 
wenig die  Reizung  des  N.  accelerans,  obschon  sie  die  Schlagfolge 
auch  um  *20— 30  pCt.  beschleunigt.  Auch  bei  Gelbsijchtigen  ist  die 
Radialartcrie  keineswegs  leicht  wegdrückbar,  vielmehr,  sofern  nicht 
andere  schädliche  Momente  coincidiren,  in  der  Regel  von  normaler 
mittlerer  Spannung,  Was  aber  das  Fieber  betrifft  mit  seiner  constantea 
Erhöhung  der  Pulsfrequenz,  so  macht  sich  grade  hier  mehr  als  bei 
irgend  einer  anderen  Gelegenheit  die  Bedeutung  geltend,  welche  die 
Triebkraft  des  Herzens  für  den  Blutdruck  und  die  Stromgesch windig- 
keit  hat.  Denn  es  gibt  fieberhafte  Krankheiten,  hei  denen  der  Arterien- 
puls hart,  voll  und  gross,  und  andere,  bei  denen  er  von  sehr  geringer 
Spannung,  weich  und  leicht  zu  unterdrücken  ist,  während  die  leicht 
cyanotische  Röthung  der  Wangen  ond  Lippen  und  die  Kühle  der  Ex- 
tremitäten deutlich  auf  die  Verlangsamung  des  Blutstroms  hinweisen« 
Wenn  sie  einem  Hund  einige  Gramm  frischen  Eiters  oder  eitrigen 
Sputums  unter  die  Haut  spritzen,  so  bekommt  er  binnen  wenigen 
Stunden  eine  Erhöhung  seiner  Rectumtemperatur  um  2,  selbst  3  Grade; 
verbinden  Sie  jet^t  seine  Carotis  mit  dem  Kymographion,  so  werden 
Sie  eine  Curve  von  auffällig  niedrigem  Mitteldruck,  dabei  sehr  niedrige, 
aber  dafür  um  so  zahlreichere  Pulselevationen  wahrnehmen ".  Ab 
aber  Paschutin^^  in  Ludwig's  Laboratorium  Hunde  in  einem 
Wärmekasten  künstlich  erwärmte  und  bei  diesen  Thieren  den  Blut- 
druck maass,  sah  er  in  der  Regel  gleichzeitig  mit  der  Zunahme  dcY 
Pulsfrequenz  den  Carotidendrnck  nicht  unerheblich  steigen,  so  lange 
die  Rectumtemperatur  bis  zu  Werthen  von  41  und  41,6"  C*  anstieg; 
hüi  noch  stärkerer  Erhitzung  trat  dann  in  Folge  von  Herzlähmcmg  «b 
rapides  Absinken  ein.  Nach  allem  diesem  aber  hat  es  ftir  Sio  nicJits 
Berremdendes  mehr,  wenn  in  zahlrenlien  Fällen  hochgradiger  Puls- 
beschleunigung, die  nicht  auf  Temperatursteigerung  des  Blutes  beruhen, 
wie  beim  nervösen  Herzklopfen  besonders  bleichsüchtiger,  animiscker 
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Individuen  und  in  manchen  Fällen  der  Basedo waschen  Krankheit,  der 
Puls  wenig  gespannt,  klein  und  weich  ist,  während  er  andere  Male 
im  Anfall  von  Herzklopfen  gerade  die  entgegengesetzten  Eigenschaften 
darbietet.  Denn  Sie  wissen  ja-,  dass  ein  und  dasselbe  Herz  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  mit  verschiedener  Kraft  arbeiten  kann,  und  hiervon 
weit  mehr,  als  von  der  Frequenz  der  Herzcontractionen ,  hängt  die 
Höhe  des  Blutdrucks  und  die  Schnelligkeit  der  Blutströmung  ab. 

Hiernach  wird  es  Ihnen  unnöthig  erscheinen,  auch  noch  ausfuhren 
zu  sollen,  wie  die  Aenderungen  der  Pulsfrequenz  die  Circulation  bei 
den  verschiedenen  Herzfehlern  beeinflussen.  Das  Maassgebende  ist 
auch  hierbei,  ob  durch  die  Herzfehler  der  NutzefiFect  der  Herzarbeit 
verändert  ist  oder  nicht,  und  wenn,  ob  er  vergrössert  ist  oder  verklei- 
nert Dass  bei  den  Hypertrophien  eine  massige  oder  selbst  geringe 
Pulsfrequenz  das  Erwünschteste  ist,  habe  ich  schon  vorhin  betont. 
Bei  den  compensirten  Herzfehlern  andererseits  ist  es  gewiss  immer 
für  die  Circulation  das  Beste,  wenn  die  Pulsfrequenz  die  normale  und 
der  Rhythmus  der  regelmässige  ist.  Wenn  Sie  dagegen  vielleicht 
meinen  sollten,  dass  für  die  Herzfehler  ohne  Compensation  eine  massige 
Beschleunigung  der  Schlagfolge  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wohl- 
thätig  wirken  kann,  so  will  ich  das  nicht  völlig  bestreiten,  möchte 
Sie  aber  doch  daran  erinnern,  dass  ein  Herz,  dass  lOOmal  in  der 
Minute  sich  contrahirt,  zweifellos  leichter  ermüdet,  als  eines,  das  nur 
60  oder  70 mal  sich  zusammenzieht.  Ausserdem  aber  rauss  es,  wie 
ohne  Weiteres  einleuchtet,  bei  den  Stenosen  der  Herzostien  sogar  eine 
Art  Aushilfe  für  den  Blutstrom  sein,  wenn  die  Herzschläge  einander 
langsam  folgen;  denn  durch  das  verengerte  Ostiura  kann  auch  ohne 
Erhöhung  der  Geschwindigkeit  des  Durchströmens  die  normale  ßlut- 
menge  hindurchpassiren,  wenn  für  diese  Passage  die  ausreichende  Zeit 
gewährt  ist. 


Litteratar.  Die  wichtigste  QueUe  für  die  Pathologie  des  Hersens  sind  die 
Arbeiten  ron  Traube,  Gesammelte  Abhandlungen,  Berlin  1874  —  1878.  Ausserdem  die 
bekannten  Lehrbücher  über  die  Herzkrankheiten  von  Stokes,  Friedreich,  Bam- 
berger, T.  Dusch,  Rosenstein  u.  a.  Interessant  und  wohldurchdacht,  wenn  auch 
ziemlich  viel  theoretisirend,  ist  die  Darstellung  der  „ Herzkrankheiten**  von  0.  Rosen- 
bach in  £ulenburg*8  Reälencyclopädie. 

*  Adamkiewicz  und  Jacobson,  Med.  Ctrbl.  1873  p.  483.  ^  F.  Frank,  Gaz 
hebdomad.  1877  No.  29.  »Vgl.  Gottwalt,  Pflüg.  Arch.  XXV.  p.  1.  Riegel, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1881  No.  18.  *  Vgl.  Putjatin,  Virch.  Arch.  LXXIV. 
p.  461.     '  T.  Bezold,  Med.  Ctrbl.  1867  p.  352.     Untersuchungen  aus  dem  physiol. 
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Laboratoriam  za  Wünbarg  1867  p.  256.  'SamuelsoD,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  IL 
p.  12.  ^Cohnheim  and  t.  Schulthess-Rechberg,  Ylrch.  Arch.  LXXXV.  Hft.  3. 
'^Ygl.  Graeffner,  D.  Arch.  f.  kUn.  Med.  XX.  p.  611.  Landmann,  ibid.  XXV. 
p.  510.  Leyden,  Virch.  Arch.  XXIX.  p.  107.  *  Dieser  Venach  ist  zuent  mitgetheilt 
in  der  ersten  Auflage  dieser  Vorlesungen,  Bd.  I.  p.  38;  detaillirter  betchrieben  nnd 
besonders  nach  der  klinischen  Seite  ergänzt  und  erweitert  ist  er  nachher  ron  Bösen- 
bach  in  seiner  Habilitationsschrift  „Ueber  arteficielle  Herzfehler**,  Breslau  1878,  auch 
Arch.  f.  ezperiment.  Path.  IX.  p.  1;  seitdem  zu  Unrecht  bestritten  ron  J.  Goddard, 
RuBstmatig  opgewekte  gebreken  van  het  ostium  aortae,  J.  D.  Leiden,  1879.  '*  Goltz 
und  Gaule,  Pflüg.  Arch.  XVÜ.  p.  100.  "Vgl.  Seitz  (Biermer),  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  XI.  p.  485.  543.  XH  p.  143.  277.  433.  583.  Manzinger,  Ibid.  XIX. 
p.  449.  "0.  Fraentzel,  Viroh.  Arch.  LVH.  p.  21.i.  ^  Traube,  Ges.  Abhdl. 
Ul.  p.  159.  Femer  Tergl.  Fraentzel,  Neue  Charit6-Annalen  V.  1880  p.  313. 
** Fraentzel,  Ibid.  VI.  1881  p.  275.  "Heidenhain,  Pflüg.  Arch.  V.  p.  143. 
'^'Traube,  Ges.  Abhdl.  HI.  p.  47.  183.  Nothnagel,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XVIL  p.  190.  Marey,  Trar.  du  Laborat.  1876  p.  307.  Sommerbrodt,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XIX.  p.  392.  XXIIL  p.  542.  Knoll,  Arch.  f.  ezper.  Path.  DL 
p.  380.  Rosenstein,  Borl.  klin.  Wochenschr.  1877  No.  20.  "Heidenhain, 
Pflüg.  Arch.  V.  p.  107.  '^  Paschutin,  Ber.  d.  Math.-Phys.  Kl.  d.  Leipz.  Ges. 
1873  p.  95. 


11.   AenderoDgen  des  Gesammtwiderstandes  der 

Gellissbahn. 

Bedeutmig  der  arteriellen  Widerstftade  für  den  Kreislauf.  Regulation  derselben. 
ErhGhong  dei  Gesammtwidentandei  doreh  ipastische  Verengerung  der  kleinen  Arterien. 
Stenosen  and  Erweiterungen  der  Aorta  und  Pulmonalis.  Sklerose  der  Arterien.  Er- 
sehwerungen  des  Lungenkreislaufs.     Drucksteigerung  im  Thorax. 

Folgen  für  die  Circulation.  Compensation  durch  YerstArkung  der  Herzarbeit, 
resp.  Herzhypertrophie.     Vernichtung  der  Compensation. 

Verringerung  des  arteriellen  Gesammtwiderstandes.    Folgen  für  den  Kreislauf. 


Nachdem  wir  bisher  die  Wirkungen  stadirt  haben,  welche  Störungen 
der  normalen  Herzthätigkeit  auf  den  Kreislauf  ausüben,  wenden  wir 
uns  jetzt  zu  dem  zweiten  bei  der  Blutbewegung  mitthätigen  Factor, 
nämlich  den  Ge fassen.  Die  Bedeutung,  welche  die  Gefasse  unter 
physiologischen  Verhältnissen,  d.  h.  bei  voller  Integrität  ihrer  physi- 
kalischen und  chemischen  Beschaffenheit,  für  den  Kreislauf  haben, 
besteht  bekanntlich  nicht  bloss  darin,  dass  si^  dem  Blutstrom  die 
Bahnen  und  Wege  vorschreiben,  sondern  sie  beeinflussen  auch  ganz 
wesentlich  den  Druck  und  die  Geschwindigkeit  desselben,  und  zwar 
durch  diejenigen  Einrichtungen,  welche  sie  befähigen,  dem  strömenden 
Blute  grössere  oder  geringere  Widerstände  entgegenzusetzen.  Welche 
Einrichtungen  dies  sind,  wissen  Sie:  es  ist  die  Elasticität  der 
Gefässwandungen  und  vor  Allem  der  muskuläre  Apparat, 
welcher  in  den  Auf  bau  der  Gefasswände  eingefügt  ist.  Die  Blutmenge, 
welche  das  Gefasssystem  einschliesst,  ist,  wie  wir  jetzt  wissen,  in 
keiner  Weise  ausreichend,  um  seinen  Binnenraum  auch  nur  bis  zu  einer 
massigen  Spannung  der  Wände  zu  füllen*.  In  der  That  lehrt  jede 
künstliche  Injection  eines  Thieres  oder  einer  menschlichen  Leiche,  wie 
viel  mehr  Flüssigkeit  die  Blutgefässe  aufnehmen  können,  als  während 
des  Lebens  normaler  Weise  darin  enthalten  ist,  und  wenn  Sie  die  bei- 
den Ohren  eines  Kaninchens  mit  einander  vergleichen,  dem  Sie  auf  der 
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einen  Seite  den  Hals.sympiithirus  durehselinitten  haben,  so  werden  Siel 
jedesmal  von  Neuem  von  der  enormen  Differenz  überrascht  sein,  die  Sie] 
im  Füllungszustande  der  beiderseitigen  Gefässe  wahrnehmen:  was  dm  hl 
auch  nichts  Anderes  heisst,  als  dass  die  Ohrgefässe  für  gewöhnlich  ein«] 
sehr  viel  geringere  Blutmenge  enthalten,    als  darin  Platz  hat     Dass 
in  einem   so  schwath   gefüllten  Gefässsystem   das  Blut   überhaupt  m 
irgend  einer  Stelle    desselben  unter  beträchtlicher  Spannung   strömt^^ 
das    kann    selbstverständlich    nur    bewirkt    werden    durch    bcsonderej 
\Yiderstände,    die   sich   der  Strömutig   daselbst  entgegenstellen,      Wiel 
wenig  aber  die  Elasticität  der  Arterien    ausreicht,    um   durch   ihren! 
Widerstand   den  Arteriendruck   auf  seiner  so   beträchtlichen  Höhe  %u] 
erhalten,  das  lehrt  die  Durchschneidung  des  Halsmarke^  beim  Kaaia- 
t'hcn,  ja  schon  die  der  N.  splanchnici:    Sie  sehen  sogleich  den  Caro- 
tidendruck  gewaltig  absinken,  trotzdem  durch  diese  Eingriffe  die  EU* 
sticität  der  Arterienwandungen   doch   in   keiner  Weise  gelittet»  haben 
kann'.     Es    ist    ganz    überwiegend    die    durch    die    Contraction    der, 
Ringmuskulatur  erzeugte  Verengerung  der  kleinen  Arterien,  welche  de«! 
Abflussdes  Blutes  aus  der  Aorta  erschwert  und  so  dem  arteriellen  ßlüt*1 
druck  jene  Höhe  ertheilt,  welche  wir  mittelst  des  Manometers  in  deri 
Carotis  messen;  wo  diese  Verengerung  durch   Muskelaction  fehlt  oderJ 
nur  sehr  unerheblich  ist,  wie  in  den  Lungenarterien,  da  ist  auch  dorl 
Blutdruck  sehr  niedrig.     Dass  freilich  auch  in  den  Körperarterieu  diesej 
Contraction  der  Ringmuskulatur,  wie  vor  noch  nicht  sehr  langer  Zeitj 
allgemein  angenonunen  wurde,  eine  andauernd  tonische  und  anhal* 
tend  gleiche  sei,  das  kann  gegenwärtig  nicht  mehr  aufrecht  gehalteiil 
werden;    vielmehr   haben   vor  allen   die   Arbeiten    des   Ludwig  scheu  1 
Laboratorium  gezeigt,   dass  es  hier  fortdauernd  grosse  Schwankungeal 
giebt,  dass  ein  und  dieselbe  Arterie  bald  eng,  bald  weit  ist,  und  dassl 
dem  entsprechend  in  demselben  Zweiggebiet  die  Widerstände  in  hoheotl 
Grade  wechseln.    Indess  unter  physiologischen  Verhältnissen  combioirt^ 
sich  das  in  den  verschiedenen  Gebieten  des  Gelasssystems  in  der  Weis 
dass  mit  Erweiterung  einer  Zweigbahn   immer  die  Verengerung  eine 
andern  zusammentrifft,  dass  mithin  die  Summe  der  WiderstäDdo^l 
welche    in   jedem  Augenblick    dem  Ausfluss  aus  der  Aurtal 
entgegenstehen,  sich  auf  gleiclier  Grösse  erhält-     So  enislrhil 
die    hohe    mittlere  Spannung   im  Arteriensystera    gegenüber  der  xu 
kh.*ineren   im  Venensystem,  wo   der  Blutstrom   nur   noch   sehr  gerini^l 
Widerstände  bis  zum  Herzen  zu  überwinden  hat,  und  durch  diese  Druck* 
differenz  eben  die  Bewegung  von  den  Ari^ürien  zu  den  Venen,  am 
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Spannungsverschiedenheit  auszugleichen.  Da  aber  die  Geschwindigkeit, 
mit  der  diese  Ausgleichung  geschieht,  d.  h.  also  die  Stromgeschwindig- 
keit in  den  Capillaren,  caeteris  paribus  von  der  Höhe  der  Druckdiffe- 
renz zwischen  Arterien  und  Venen  abhängt,  so  leuchtet  ein,  dass  zum 
Unterhalt  der  normalen  Blutstromgeschwindigkeit  durch  die  Capillaren 
auch  eine  bestimmte  Höhe  der  Differenz  nöthig  ist,  mithin  der  6e- 
sammtwiderstand,  welcher  dem  Ausfluss  aus  dem  Aortensystem 
entgegensteht,  nicht  unter  eine  gewisse  Grösse,  die  wir  deshalb  als 
die  normale  bezeichnen,  heruntergehen  darf.*  Andererseits  aber  sie 
auch  nicht  übersteigen,  weil  das  Herz  in  der  Norm  mit  seiner  Con- 
traction  nur  einen  gewissen  Widerstand  zu  überwinden  vermag,  und 
folglich  die  Gefahr  entsteht,  dass  bei  abnorm  hohem  Gesammtwider- 
stand  die  Systole  nicht  so  viel  Blut  in  die  Aorta  zu  werfen  im  Stande 
ist,  als  bis  zur  nächsten  durch  die  Capillaren  in  das  Venensystem 
überfliesst 

Von  so  wesentlicher  Bedeutung  hiernach  die  im  Gefässsystem 
herrschende  Widerstandsgrösse  für  die  Erhaltung  des  normalen  Mittel- 
drucks und  der  mittleren  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  ist,  so  habe 
ich  doch  soeben  schon  daran  erinnert,  wie  der  Organismus  selber  mit 
wechselnden  Widerständen  Haus  zu  halten  weiss,  einfach  dadurch, 
dass,  wenn  in  einem  Theil  des  Gefassquerschnitts  die  Widerstände 
durch  Erweiterung  nachlassen,  sie  in  einem  andern  durch  stärkere 
Verengerung  wachsen,  und  umgekehrt.  Eine  solche  Ausgleichung  kann 
aber,  wie  auf  der  Hand  liegt,  nur  in  denjenigen  Abschnitten  des 
Röhrensystems  stattfinden,  welche  verzweigt  sind,  wo  also  jede  einzelne 
Röhre  nur  einen  Theil  des  in  dem  betreffenden  Gesamratquierschnitt 
befindlichen  Blutes  passiren  lässt,  dagegen  nicht  an  denjenigen  Stellen, 
wo  das  Röhrensystem  einfach  ist,  d.  i.  in  der  Aorta  und  Pulmonalis. 
Ebensowenig  aber  kann  eine  solche  Ausgleichung  erfolgen,  wenn,  statt 
der  Aorta  oder  Pulmonalis,  jenseitige  Gesamratquerschnitte  eine  Wider- 
standsänderung erleiden,  und  sie  wird  gleichfalls  unmöglich  oder  zum 
Mindesten  ungemein  erschwert  sein,  wenn  zwar  nicht  die  ganzen,  wohl 
aber  sehr  umfängliche  Abschnitte  der  resp.  Gesaramtquerschnitte  in 
dieser  Weise  alterirt  sind.  Es  empfiehlt  sich  demnach  zunächst  zu 
untersuchen,  welchen  Effect  auf  die  Circulation  Widerstandsänderungen 
in  solchen  Gefassabschnitten  ausüben,  welche  die  ganze  oder  beinahe 
die  ganze  Blutmenge  in  ihrem  Umlauf  passirt,  d.  h.  also  Aende- 
rangen  des  Gesammtwiderstandes  auf  einem  Querschnitt 
der  Gefässbahn. 
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Jeder  von  Ihnen  winl  tiicr  verrauthlich  sogleich  an  die  unzweifel- 
haft einfuchste  Möglichkeit  denken,  wie  der  Widerstand  des  üefa&^ 
querschnitt,^  eine  abnorme  Steigerung  erfahren  kann,  nämlich  di«! 
Zunahme  der  tonischen  Verengerung  in  den  kleinen  Arteriet 
wie  sie  bekanntlich  in  sehr  allgemeiner  Ausdehnung  durch  jede  stir*« 
kere  Erregung  des  vasoraotorischen  Centrum  in  der  MeduUa  oblong,  ew 
zeugt  wird,  Dass  dadurch  wirklich  die  Widerstände  bedeutend  waclricn,i 
beweist  in  untrüglicher  Weise  die  Steigerung  des  arteriellen  Drueke-%J 
welche  das  Manometer  in  der  Carotis  etc.  anzeigt.  Freilich  fol^ 
hieraus  noch  nicht,  dass  die  Widerstände  in  allen  Theilcn  des  Quer 
Schnitts  gewachsen  sind;  vielmehr  ist  sogar  in  Heiden  ha  in 's' 
boratorium  gezeigt  worden,  dass  bei  reflectorischer  Reizung  des  Verlan*! 
gerten  Maiks  die  Gefässe  der  Haut  und  der  Muskeln  an  der  Vercn«j 
gcrung  nicht  bloss  nicht  Theil  nehmen,  sondern  wahrend  derselben  vo 
einer  grösseren  Menge  Bim  durchströmt  werden,  als  bei  nicht  err 
Medulla.  Immerhin  beweist  die  Erhöhung  des  Carotiden drucks,  dj 
eine  vollständige  Cömpensation  durch  diese  Erweiterung  der  Hatit4 
und  Muskelgefässe  nicht  gegeben  ist.  Aber  Sie  wissen  auch,  wie 
Organismus  weiter  verfährt  bei  dieser  durch  ausgedehnte  Artericfl 
Verengerung  erzeugten  Drucksteigerung:  durch  den  erhöhten  Ulutdrucl 
wird  zunächst  das  Vaguscentrum  gereizt  und  die  Schlagrolge  dadurch 
zeitweilig  verlangsamt,  vor  Allem  aber  durch  die  gesteigerte  Inaü- 
spruchnahme  des  Herzens  der  von  diesem  zur  Medulla  verluttfendo 
N.  depressor  erregt,  und  dieser  bewirkt  alsbald  einen  Nachlass  dftf^ 
Arteriencontraction,  womit  dann  der  ursprüngliche  Zustand  hergestell 
ist.  Sicher  wenigstens  dann  hergestellt  ist,  wenn  inzwischen  de 
ürund  in  Wegfall  gekommen,  durch  den  das  vasomotorische  Centrua 
in  der  Medulla  zu  stärkerer  Action  bestimmt  worden.  In  der  Pathc 
logio  ist  dies  am  häufigsten  die  Ueberladung  de^j  Blutes  mit  Kohle 
säure.  Da  es  aber  mancherlei  krankhafte  Processo  giebt,  durch  welch 
die  Lüftung  des  Blutes  in  den  Lungen  dauernd  beeinträchtigt 
so  sind  wir  meines  Erachtens  wohl  berechtigt,  die  Frage  auf^uwerfei 
wie  sich  unter  diesen  Verhältnissen  die  Circulation  verhält,  und  zwi 
um  so  mehr,  als  sich  dadurch  vielleicht  die  Möglichkeit  der  Erkl 
rung  gewisser  Befunde  eröffnet,  deren  anderweite  Deutung  bisher  aic 
geglückt  ist.  Ich  denke  hierbei  an  die,  allerdings  nicht  häufigen  Fall 
in  denen  im  Gefolge  von  umfangreichen  und  festen  pleui  V« 

wachsungen,    ferner    von   chronischer  Bronchitis  und  vor_      iaaem^ 

Schrumpf ungsprocesscü  der  Limgcu  nicht  bloss  eine  Hypertrophie  des 
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rechten,  sondern  auch  des  linken  Herzens  sich  entwickelt,  ohne 
dass  weder  intra  vitam,  noch  bei  der  Obduction  sich  irgend  ein  an- 
deres Hinderniss  im  Aortensystem  nachweisen  Hesse.  Mit  Rücksicht 
auf  letzteren  Umstand  scheint  mir  in  der  That  die  Vermuthung  nicht 
ohne  alle  Berechtigung  zu  sein,  dass  hier  der  linke  Ventrikel  hyper- 
trophirt,  weil  die  durch  die  dyspnoische  BeschafiFenheit  des  Blutes 
erzeugte  spastische  Verengerung  der  kleinen  Arterien  bedeutende  ab- 
norme Widerstände  für  das  linke  Herz  geschaffen  hat  und  fortdauernd 
schaffte 

Mag  nun  diese  Auffassung  richtig  sein  oder  nicht,  so  gibt  es 
jedenfalls  in  der  Pathologie  ausser  dieser  einfach  quantitativen  Zu- 
nahme der  physiologischen  Widerstände,  noch  eine  ganze  Reihe  an- 
derweiter Processe,  welche  den  Widerstand  eines  Gesammtquerschnitts 
der  Gefassbahn  erhöhen,  indem  sie  zu  den  normalen  Wider- 
ständen noch  neue,  abnorme  hinzufügen.  Hier  pflegen  in  erster 
Linie  genannt  zu  werden  1.  Verengerungen,  2.  Erweiterungen 
des  Theils  des  Gefasssystems,  wo  dasselbe  einfach  ist,  d.  i.  der  Aorta 
und  der  Pulmonalis.  Doch  verhält  es  sich  mit  diesen  Aenderungen 
im  Gefasslumen  nicht  so  einfach,  wie  es  nach  den  landläufigen  An- 
gaben scheinen  könnte.  Was  zunächst  die  Verengerungen  anlangt,  so 
wollen  Sie  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  die  Höhe  der  Widerstände, 
welche  dem  Blutstrom  zumal  in  der  Aorta  entgegenstehen,  an  sich 
schon  recht  bedeutend  ist,  und  dass  deshalb  von  einer  Verengerung 
des  Aortenluraen  eine  merkbare  Steigerung  der  Widerstände  nur  dann 
erwartet  werden  darf,  wenn  dieselbe  entweder  beträchtlich  oder  über 
eine  ansehnliche  Strecke  in  der  Längsrichtung  des  Gefasses  sich  aus- 
dehnt; eine  ringförmige  Einschnürung,  welche  an  einer  kurzen  um- 
schriebenen Stelle  den  Durchmesser  des  Aortenlumen  um  2  oder 
3  Mm.  verkürzt,  kann  offenbar  nur  einen  sehr  geringfügigen  Einfluss 
auf  den  Gesammtwiderstand  ausüben.  Erfahrungsgemäss  kommen  an 
der  Aorta  sowohl  umschriebene,  als  auch  allgemeine  Verenge- 
rungen vor,  beide  freilich  nur  in  seltenen  Fällen.  Die  umschriebenen 
Stenosen  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  in  der  Gegend  des  Ductus 
Botalli  und  erstrecken  sich  in  der  Regel  nur  auf  die  Länge  von  0,5 
bis  höchstens  1  Ctra.,  dafür  aber  erreichen  sie  zuweilen  extreme  Grade. 
An  der  allgemeinen  abnormen  Enge  dagegen  pflegt  nicht  bloss  die 
ganze  Aorta,  sondern  auch  deren  grössere  Aeste  zu  participiren ,  der 
Art,  dass  der  Umfang  der  Aorta  nicht  grösser  ist,  als  der  einer  nor- 
malen Uiaca  und  letztere  den  einer  gesunden  Poplitea  nicht  übertrifft. 
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Wenn  mit  dieser  stets  angeborenen  Anomalie  zugleich  allgemeiiiere 
und  ausgedehnte  Entwickluugsstörungen  eorabinirt  sind,  so  verliert 
jene  dadurch  eo  ipso  jede  Bedeutung  als  ein  widerstandserhöhendes 
Moment  für  die  Cirrulation  dieser  zurückgebliebenen  und  anamis<:hea 
Individuen;  doch  ist  diese  abnorme  Enge  des  Aortensysteras  auch 
wiederholt  obnn  anderweite  Entwicklungsstöriingen  beobachtet  worden*. 
Bei  Weitem  häufiger  als  diesen  Stenosen  begegnet  man  Beeinträchtig  ^ 
gungen  des  Aortenlumen  durch  Parietal thrombosen,  von  denen  es  oft  fl 
genug  seihst  mehrere  in  derselben  Aorta  giebt;  doch  trifft  gerade  fiir 
diese  die  obi^e  Ueberlegung  in  ausgezeichnetem  Maasse  zu,  dass  sie 
ein  nennenswerthes  Hinderriiss  Tür  die  Blutströmung  nicht  wohl  aus* 
machen  können,  schon  weil  die  Dicke  dieser  Auflagerungen  2 — 3  Mm. 
nicht  zu  übersehreiten  pßegt.  Gegen  Verengerungen  etwa  durch  den 
Druck  von  Geschwijbten  oder  gar  mediastinalen  Exsudaten  ist  weiter* 
hin  das  Aortenlunien  durch  den  hohen  in  denselben  herrschendea 
Binnendruck  und  die  bedeutende  Dehnbarkeit  ihrer  Wandung  geschützt 
Begreiflicher  Weise  spielen  die  Coniprcssionsstenosen  eine  etwas  grössere 
Rolle  bei  der  Pulmonalis,  während  in  dieser  wieder  Etwas  den  tuö- 
schriebenen  Verengerungen  des  Aortenisthmus  Analoges  nicht  vor- 
kommt. 

Auch  Erweiterungen  oder  Aneurysmen  gehören  an  der  Pulroo- 
nalis  zu  den  entschiedenen  Seltenheiten,  desto  häufiger  sind  sie  an 
der  Aorta,  deren  aufsteigender  Theil  und  Bogen  sogar  mit  besonderff 
Vorliebe  davon  befallen  werden.  Wäre  es  deshalb  wirklich  eine  fesit- 
stehende  Thatsache,  dass  Aneurysmen  eine  bedeutende  Widerstands- 
erhöhung für  den  Blutstrom  mit  sich  bringen»  so  würde  dem  Patho- 
logen sich  oft  genug  die  Gelegenheit  bieten,  die  Wirkung  der  abnormeii 
Widerstandsziinahme  in  drm  ungetheilten  Abschnitt  des  Aortensystems 
zu  beobachten.  Indessen  fiihrt  eine  genauere  Erwägung  der  durch  eia 
Aneurysma  bedingten  Stroraesändcrungen,  soweit  ich  seho,  nicht  zi 
jenem  Schlüsse,  und  zwar  gleichgiltig,  ob  die  Aorta  in  toto  in  di 
Erweiterung  übergeht  oder  ob  die  letztere  dem  Gefass  nur  ao 
Seite  aufsitzt.  Denn  es  ist  ja  unzweifelhaft  richtig,  dass  besondoS' 
bei  den  umschriebenen  aneurysmatischen  Erweiterungen  dos  g&DMi 
Aortenumfangs  ein  Thcil  der  Triebkraft,  mit  der  das  Blut  vorwärts 
bewegt  wird,  dazu  verwendet  werden  muss,  die  Bluttheilchen  von  ein- 
ander zu  reisseUj  d»  h.  die  innere  Cohäsion  der  Blutflüssigkeit  la 
überwinden,  was  bekanntlich  bei  der  Fortbewegung  in  pamllelen 
Linien,    also    in    einer  Röhre   von   unverändertem   Lumen ,    mit    den 
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geringsten  Eraftanfwand  geschieht.  Aach  soll  nicht  bestritten  werden, 
dass  ein  sehr  grosses  Aneurysma  dadurch  die  gesammte  Blatbewegung 
beeinträchtigen  muss,  weil  ein  beträchtlicher  Theil  des  Blutes  zu  seiner 
Füllung  verbraucht  und  dadurch  dem  übrigen  Gefässsystem  entzogen 
wird.  Dem  letzteren  Uebelstand  pflegt  allmählich  durch  Thromben- 
bildung zum  grossen  Theil  abgeholfen  zu  werden,  aber  selbst  wenn 
letztere  ausbleiben  sollte,  so  kann  dieses  Moment  doch  schwerlich  als 
ein  solches  angesehen  werden,  durch  das  der  Gesammtwiderstand  in 
der  Aorta  beträchtlich  erhöht  wird;  und  der  durch  das  Auseinander- 
reissen  der  Flässigkeitstheilchen  herbeigeführten  Eraftverlust  ist  vollends 
dazu  nicht  ausreichend.  Lässt  sich  somit  theoretisch  garnicht  voraus- 
setzen, dass  die  Existenz  eines  umschriebenen,  selbst  recht  grossen 
Aneurysma  den 'Widerstand  in  der  Aorta  in  nennenswerther  Weise 
steigere,  so  wird  dem  durch  die  Erfahrung  nicht  widersprochen. 
Wenigstens  muss  ich  nach  dem,  was  ich  selbst  gesehen  habe,  den- 
jenigen Autoren,  insbesondere  A.  Key*,  durchaus  beistimmen,  welche 
bei  reinen,  uncomplicirten  Aortenaneurysmen  jede  auffalligere  Rück- 
wirkung auf  das  Herz  und  den  Gesammtkreislauf  vermisst  haben. 
Etwas  ganz  Anderes  ist  es,  wenn,  wie  es  gerade  bei  den  Aneurysmen 
der  A.  adscendens  sehr  oft  geschieht,  der  endoarteriitische  Process  von 
der  Aneurysmawand  sich  bis  auf  die  Aortenklappen  fortsetzt  und  hier 
eine  allmählich  zunehmende  Insufficienz  zu  Wege  bringt:  in  diesen 
Fällen  fehlt  selbstverständlich  diejenige  Veränderung  nicht,  mit  welcher 
das  Herz  auf  den  Klappenfehler  regelmässig  reagirt,  d.  i.  die  excen- 
trische  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels. 

Von  entschieden  grösserer  Bedeutung,  als  die  umschriebene,  ist 
eine  allgemeine  Erweiterung  der  ganzen  Aorta,  die  sich  dann 
in  der  Regel  auch  auf  die  meisten  übrigen  grösseren  Arterien  erstreckt, 
weniger  wohl  wegen  der  ausgedehnten  Vergrösserung  des  Strombettes, 
als  wegen  der  Ursachen,  welche  derselben  zu  Grunde  liegen.  Denn 
solche  allgemeine  Erweiterung  des  Aortensystems  bildet  sich  sehr  ge- 
wöhnlich im  Greisenalter  aus,  weil  die  Elasticität  der  Arterienwände 
wegen  der  durch  viele  Jahre  unausgesetzt  geschehenen  Dehnung  all- 
mählich zu  leiden  und  mehr  oder  weniger  stark  abzunehmen  pflegt. 
Was  aber  dieser  Elasticitätsverlust  für  die  Circulation  bedeutet,  liegt 
auf  der  Hand:  es  kommt  der  ganze  Antheil  mehr  oder  weniger  in 
Wegfall,  welchen  die  Elasticität  der  Arterien  wand  an  der  Vorwärts- 
bewegung des  Blutes  hat.  Auf  diesen  gleichen  Effect  kommt  endlich 
noch  eine  andere  krankhafte  Veränderung  hinaus,  die  an  sich  freilich 
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sehr  verschiedener  Natur,  doch  auch  gerade  im  höheren  Lebensalter 
sich  rait  Vorliebe  etablirt.  Es  ist  dies  die  Gruppe  der  skleroti- 
schen und  atheromatösen  Proeesse,  durch  welche  vorzugsweise  die 
lutima,  und  der  kalkigen  Einlagerungen,  durch  die  lutinaa  und  Media 
afficirt  werden.  Denn  während  eine  unelastische  Arterienwand  sich 
hinter  der  Dehnung  durch  die  Pulswelle  nicht  wieder  prompt  und  aus- 
giebig zu  contrahiren  verraag,  kann  ein  starres  und  rigides  Rohr  durch 
die  Pulswelle  nicht  ordentlich  ausgedehnt  werden.  Der  Lieblingssitz 
dieser  sklerotischen,  atlieroraatöson  und  kreidigen  Degenerationen  ist 
die  Aorta,  aber  auch  die  Arterien  niederer  Ordnung  sind  zuweilen  in 
solcher  Ausdehnung  davon  ergriffen,  dass  daraus  eine  abnorme  Er- 
höhung des  Gesamratwiderstandes  des  Arteriensysteras  resultirt. 

Im  kleinen  Kreislauf  dagegen  spielen  derartige  Gefasserkran- 
kungen  nur  eine  geringe  Holle.      Wohl  aber  giebt  es  sehr  zahlreiche 
andere  Processe,  durch  welche  kleinere  oder  grössere  Partieen  des  pul- 
monalen Gcfiisssystefns  unwegsam  gemacht  und  dadurch  der  Gcsammt- 
ijuerscbnitt  desselben  verkleinert,  mithin  der  Widerstand  daselbst  erhöht 
wird.  Dahin  gehören  die  Seh  rümpf  ung  der  Lungen,  dann  allerlei  raeist 
chronisch   verlaufende  Ulcerationsproccsse  und   Höhlen bilduti- 
gen,    dann    das   Lungenemphysenit    bei    dem   die  Capillaren    d^ 
schwindenden  Alveolarscpta  verloren  gehen,    dann  die  Verstopfang^n 
von  Arterien  durch  embolische  oder  thrombotische  Pfropfe.     In  einer 
Lunge,  welche  durch  irgend  ein  Moment,  z.  B.  ein  grosses  pleuriti- 
sches  Exsudat  oder  einen  Pneumothorax  mit  starker  Gasspan- 
nung, coniprimirt  und  auf  diese  Weise  unter  ihr  natürliches  Volumen 
verkleinert  wird,  müssen  ferner  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  ?i 
Gefässen    verlegt  und    unwegsam   gemacht  sein.     Doch    trägt    in  dei 
Lunge  noch   ein   besonderes  W^hältniss  dazu  bei,    dass  es  daselbsi 
trotz  aller  Zugängigkeit  der  Gefässe,  beträchtliche  Erschwerungen  dei 
Circulation  geben  kann.     Bekanntlich  ist  der  V'^olums Wechsel,  den 
Lungen  in  den  verschiedenen  Phasen  der  Respiration  erfahrt,   kcini 
wegs  gleichgültig  für  die  Blutbewegung  in  ihr.      V'ielmehr  erleicht 
unter  physiologischen  Bedingungen  die  respiratorische  Ausdebnang  dc?^?-^' 
Lungen  die  Strömung  des  Blutes   in  und  durch  ihre  Capillaren  niclt 
unerheblich,    während  im   Gegentheil   die  Druckcurve   der  A.  palin< 
nalis,  resp.  natürlich  eines  ihrer  Aeste,   anzeigt,^  dass  bei  künstlicbe- ^^ 
Respiration   die  Einströmung  des  Blutes  in   die  Lungenc^ipillareJi  b^ 
jeder  Einblasung  erschwert  ist:  beides  sehr  begreiflich  aus  den  gerade 
entgegeages»etzten  Druckverhältnissen,  unter  denen  die  Lungencapillftrev   g 
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das  eine  and  das  andere  Mal  stehen.  Für  das  gewöhnliche  Athmen 
bei  geschlossenem  Thorax  aber  folgt  daraus,  dass  jede  Erschwe- 
rung des  Volumswechsels  der  Lungen  auch  der  Circu- 
lation  durch  sie  nachtheilig  sein  muss.  Eine  solche  Er- 
schwerung ist  gegeben  durch  die  totale  Synechie  der  Pleura- 
blätter, natürlich  nicht  dadurch,  dass  nun  Lungen  und  Thorax  sich 
eng  anliegen  —  denn  das  ist  ja  auch  unter  normalen  Verhältnissen 
der  Fall  —  sondern  dadurch,  dass  jetzt  das  Heruntergleiten  der 
Lungen  an  der  Thoraxwand  gegen  das  Abdomen  hin  unmöglich  ge- 
macht ist;  es  kann  sich  zwar  der  Tiefendurchmesser  der  Lungen,  nicht 
aber  ihre  Höhendimension  vergrössem.  Auch  eine  übermässige  Ent- 
wicklung des  Panniculus  adiposus,  sowie  der  Fettmassen  im  Unter- 
leibe kann  dem  Volumswechsel  der  Lungen  hinderlich  sein,  weil  die 
Inspirationsmuskeln,  insbesondere  das  Zwerchfell,  die  dadurch  gesetzten 
Widerstände  nicht  vollständig  zu  überwinden  vermögen,  und  in  Folge 
dessen  den  Thorax  nicht  in  demselben  Grade,  wie  in  der  Norm,  er- 
weitem. In  gleichem  Sinne  wirkt  ferner  die  chronische  Bron- 
chitis, da  die  Füllung  der  Bronchien  mit  katarrhalischem  Secret  die 
ausgiebige  Ausdehnung  der  Lungenabschnitte,  in  welche  sie  führen, 
nicht  zulässt;  und  ebendasselbe  gilt  von  solchen  Lungenabschnitten, 
welche  wegen  einer  irgendwie  bedingten  Beschränkung  des  Thorax- 
raums, z.  B.  bei  Kyphoskoliose  der  Wirbelsäule,  sich  nicht  ordentlich 
ausdehnen  können  und  deshalb  atelectatisch  werden.  Nicht  am 
wenigsten  endlich  trifft  dies  zu  für  diejenige  Erkrankung  der  Lungen, 
welche  durch  eine  mangelhafte  Entwicklung  des  elastischen  Gewebes 
in  ihnen  charakterisirt  ist,  und  gewöhnlich  auch  Lungenemphysem 
geheissen  wird,  obwohl  der  von  Traube  gebrauchte  Name  der  Lungen- 
vergrösserung  oder  Volumen  pulmonum  auctum  den  Sachverhalt 
richtiger  bezeichnen  würde. 

Alle  diese,  ihrer  Natur  nach  ausserordentlich  verschiedenen  Mo- 
mente —  mit  denen  wir  uns  in  der  Pathologie  der  Athmung  noch 
eingehender  beschäftigen  werden  —  müssen  aber  gerade  im  kleinen 
Kreislauf  um  so  sicherer  widerstandserhöhend  wirken,  als  hier  wegen 
des  fehlenden  Tonus  in  den  kleinen  Arterien  eine  Ausgleichung  durch 
Widerstandsabnahme  in  anderen  Bahnen,  als  den  betroffenen,  ausge- 
schlossen isf.  Hier  muss  darum  mit  der  Erschwerung  der  Passage 
durch  selbst  nur  kleine  Abschnitte  der  Gefässbahn  der  Gesammt- 
widerstand,  welchen  die  Arbeit  des  rechten  Herzens  zu  überwinden 
hat,    wachsen:    womit    freilich    nicht    ausgeschlossen    ist,    dass    dies 
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Wachstlmra  ein  um  so  grösseres  sein  wird,  je  allgerneiner  und  ausge- 
dchiUer  die  Behinderung  des  Blut  Stroms  durch  die  Lungen  ist 

Schliesslich  fragt  es  sich,  ob  es  pathologisclic  Processe  giebt,  welche 
den  Widerstand  im  Venensystem  erhöhen,  ohüc  dass  diese  Erhöhung 
anderweitig  ausgeglichen  werden  kann.  Es  können  dies  begreiflicher 
Weise  nur  solche  sein,  welche  das  Einströmen  des  Venenblutes  ins 
Herz  oder  doch  mindestens  in  den  Thorax  erschweren.  Soweit  aber 
das  Her/  hier  in  Betracht  komiut,  haben  wir  darüber  ausführlich  ge- 
liandelt,  und  was  den  Thorax  anlangt,  so  lässt  sich  alles  Einschlägige 
in  wenig  Worte  zusanimeuftiszen:  Alles,  was  den  Druck  im  Thorax 
steigert,  was  insbesondere  den  negativen  Druck  daselbst  in  einen 
positiven  verwandelt,  rauss  die  Entleerung  des  Venenbluts 
behindern.  Das  bewirken,  wie  Sie  wissen,  forcirte  Exspications- 
bewegungen,  so  bekanntlich  schon  der  Husten,  selbst  bei  Menschen 
mit  ganz  gesunden  Lungen;  dazu  kommt  es  aber  vollends  in  jeder 
Exspiration  von  Individuen,  deren  Lungen  wegen  eines  Hindernisses 
in  den  Luftwegen  oder  wegen  hochgradigen  Emphysems  sich  nur 
mühevoll  verkleinern  können. 

Wie  verhält  sich  nun,  so  fragen  wir,  bei  diesen  Erhöhungen  des 
Gesammtwiderstandes  der  Gefössbahn  die  Circulation?  Es  hat  das 
keine  Sclnvierigkeit  zu  beantworten.  Ist  es  das  Körperürteriensystem, 
dessen  Widerstände  über  die  Norm  erhöht  sind,  so  wird  dadurch  ©in 
Theil  der  Triebkraft  des  Herzens  in  Anspruch  genoi^imen,  und  was 
nun  übrig  bleibt,  reicht  nicht  aus,  die  normale  Blutraenge  mit  nor- 
maler Geschwindigkeit  in  und  durch  die  Arterien  zu  treiben;  oder  mit 
anderen  Worten  ausgedrückt,  vom  Herzen  bis  zum  Hinderniss 
wird  der  Druck  normal,  ja  selbst  abnorm  hoher  Druck  sein, 
jenseits  desselben  aber  muss  er  erniedrigt  sein  und  zwar  um 
so  stärker,  je  grösser  der  abnorme  Widerstand.  Bei  der  Aortenstenose, 
auch  bei  hochgradiger  Skleroso  und  atheromatöser  Degeneration  der 
Aorta  muss  mithin  die  Drurkerniedrigung  schon  in  den  mittleren  und 
kleineren  Arterien  statthaben,  bei  Sklerose  der  letzteren  und  vollends 
bei  vasomotürisch  bedingter  Verengerung  der  kleinen  und  kleinsten 
Arterien  erst  hinter  diesen,  d.  h.  im  Anfang  des  Gapillarsystems,  Im 
letztgenannten  Fall  kann,  wie  wir  vorhin  schon  augedeutet»  der  Zu- 
stand der  Muskel'  und  Hautarterien,  die  sich  an  der  allgeroeiiien 
Verengerung  nicht  bloss  nicht  betheiligen,  sondern  sogar  gleichzeitig 
erweitern  können,  als  ein  ausgleii^hendes  Moment  wirken,  tmd  das  der 
Art,  dass  nun  sogar  durch   die   genannten  Gefässe  ein   beschleunii 
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Slutstrom  bis  in  die  grossen  Venen  und  so  ins  Herz  gelangt.  Davon 
wann  aber  bei  all  unsern  anderen  Behinderungen  des  arteriellen  Blut- 
itroms  nicht  die  Rede  sein,  weil  sie  den  Gesammtwiderstand  daselbst 
erhöhen,  weil  sie  auf  den  ganzen  Querschnitt  wirken.  Vielmehr  rauss 
lier  die  Anstauung  vor  dem  Hindernisse  bis  in  den  Ventrikel  sich 
^Itend  machen,  und  was  nun  geschieht,  das  ist  Ihnen  wohl  bekannt, 
ier  Ventrikel  dilatirt,  und  es  entwickelt  sich  die  Stauung  im 
deinen  Kreislauf  und  im  Körpervenensystem  mit  ihren  Folgen  für  die 
Mutstromgeschwindigkeit,  die  wir  bei  den  nicht  compensirten  Herz- 
Fehlern  so  eingehend  erörtet  haben.  Nicht  anders  bei  Widerstands- 
jrhöhungen  im  kleinen  Kreislauf.  Für  die  Stenose  des  Stammes  der 
Pulmonalis  leuchtet  von  selbst  ein,  dass  einerseits  zu  wenig  Blut 
iurch  die  Lungen  und  damit  in  den  linken  Ventrikel  strömt,  anderer- 
seits das  rechte  Herz  und  wieder  rückwärts  das  Körpervenensystem 
iberfullt  sein  müssen.  Aber  auch  für  die  peripher,  in  der  Lunge 
selbst  gesessenen  Hindernisse  scheint  das  nicht  weniger  plausibel. 
Denn  wenn  der  Querschnitt  der  Lungengefässbahn  verringert  ist,  so 
kann  —  dies  ist  der  unmittelbar  sich  aufdrängende  Schluss  —  das 
rechte  Herz  nicht  das  normale  ßlutquantum  in  den  linken  Ventrikel 
befördern,  und  wieder  wird  der  arterielle  Druck  sinken,  der  venöse 
ansteigen.  Vollends  braucht  nicht  erst  ausdrücklich  gesagt  zu  werden, 
dass,  wenn  der  Abfluss  des  Venenblutes  in  das  Herz  durch  positiven 
Thoraxdruck  gehindert  wird,  dies  zur  Stauung  im  ganzen  Venensystem 
und  secundär  zur  Erniedrigung  des  mittleren  Arteriendrucks  führen 
muss.  Erfolgt  aber  diese  Drucksteigerung  im  Thorax  nur  periodisch, 
bei  jeder  Exspiration,  so  muss  wieder  rhythmische,  stossweise  Strö- 
mung, besonders  in  den  dem  Herzen  benachbarten  Venen,  denen  des 
Halses  etc.,  entstehen,  eine  rhythmische  Bewegung,  die  hier  öfters 
zu  completer  exspiratorischer  Venenanschwellung  sich  gestaltet,  wenn, 
wie  es  ja  bei  den  hier  in  Betracht  kommenden  Krankheiten  in  der 
Regel  der  Fall  ist,  das  Venensystem  ohnehin  schon  überfüllt  und  über 
die  Norm  gespannt  ist. 

In  der  That  werden  die  letztgenannten  Erscheinungen  niemals 
?ermisst,  sobald  der  Druck  im  Thorax  positiv  geworden  ist.  Wenn 
dagegen  bei  den  anderweiten  Widerstandserhöhungen  im  grossen  oder 
kleinen  Kreislauf  gewöhnlich  keinerlei  krankhafte  Symptome  an  den 
Gelassen  wahrgenommen  werden,  nun  so  wissen  Sie,  wodurch  sich 
das  erklärt.  Es  ist  die  Verstärkung  der  Herzarbeit,  welche  ge- 
nau wie  bei  den  früher  besprochenen  Herzfehlern   auch  hier  compen- 
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sirend  eintritt.  Das  wird  am  leichtesten  beim  kleinen  Kreislauf  ge- 
schehen können;  denn  bei  dem  geringen  Druck,  der  normaler  Weise 
im  Pulnionalgetasssystem  herrscht,  geniigt  begreiflieh  schon  eine  sehr 
geringe  Verstärkung  der  Herzcontraction,  um  diesen  zu  überwinden 
und  die  Zweige  der  Lungonarterien  stärker  auszudehnen,  das  Blut  mil 
grösserer  Gejachwindigkeit  durch  sie  durchzutreiben,  lieber  diesen 
Punkt  hat  eine  Veriauclisreihe,  welche  Lichtheim^  in  meinem  Breü- 
laucr  Institute  angestellt  hat,  ganz  überrstöchende  Aufschlüsse  gegeben. 
Wenn  einem  curaresirten  und  künstlich  respirirten  Hund,  desaeo 
Carotis  ond  V*  jugularis  mit  Manometern  verbunden  waren,  mittelst 
eines  durch  ein  Loch  in  der  Thoraxwand  eingeführten  starken  Fadens 
die  linke  Pulmonalarterie  total  ligirt  wurde,  so  änderte  sich  weder 
der  Carotiden-  noch  der  Venendruck  im  Allergeringsten; 
ja  es  konnten  ausserdem  noch  mehrere  grössere  Aeste  der  rechten 
Pulmonalarterie  verschlossen  werden,  ohne  dass  dies  einen  Einfluss 
auf  den  Arterien-  oder  Venendruck  hatte.  Hier  ist  also  mehr  als  dia 
Hälfte,  ja  beinahe  drei  Viertel  der  Lungengefässbahn  unwegsam  ge- 
macht, der  Gesammtquerschnitt  mithin  fast  auf  den  vierten  Theil  de» 
normalen  rcducirt,  und  trotzdem  gelangt  die  normale  Blutmenge  durch 
diesen  reducirten  Querschnitt  hindurch  in  den  linken  Ventrikel.  Ks 
wird  dies  erreicht  durch  den  denkbar  einfachsten  Mechanismus  toö 
der  Welt  In  dem  Theil  der  Pulmonalgefässbahn  niimlich,  der  die^ 
seits  der  eingeschalteten  Widerstände  sich  befindet,  steigt  in  Folgie 
dieser  der  Druck  und  dehnt  die  noch  offenen  Zweige  der  Art  aus, 
rcsp.  beschleunigt  die  Bktbewegung  so  sehr,  dass  nun  dieselbe  Blut- 
menge, welche  vorher  die  ganzen  beiden  Lungen  passirte,  in  derselben 
Zeit  durch  das  noch  übrige  Viertel  hindurcheilt.  Freilich  ist  die 
Drucksteigerung  selbst  nur  gering;  so  wies  das  in  einen  Ast  dcf 
rechten  A,  pulmonalis  eingesetzte  Sodamanometer  nur  eine  Steigerung 
von  180  auf  260  Mm.,  um  c*  80  Mm.  Soda,  d.  h.  ungefähr  6  Mm, 
Quecksilber  nach,  als  der  Stiimm  der  linken  Pulmonalarterie  ge- 
schlossen wurde.  Eine  Druckerhöhung,  wie  diese,  würde  seibstver 
sländiich  im  Körperarteriensystem  mit  seinen  grossen  Widerstanden 
so  gut  wie  gar  keinen  Effect  haben;  im  kleinen  Kreislauf,  desäeo 
physiologische  Widerslände  so  gering  sind,  genügt  sie  vollständig  aus 
eine  ausreichende  Dehnung  aller  noch  offenen  Aeste  zu  erzeugen*  So* 
mit  ist  auch  der  Zuwachs,  der  dadurch  für  die  Arbeit  des  rechten 
Herzens  bedingt  wird,  an  sich  nicht  gross,  und  Sie  werden  nicht  b^ 
sonders  erstaunt  scin^  dass  der  Ventrikel  dies  geringe  Mehr  von  Arbeit 
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auf  der  Stelle  zu  leisten  im  Stande  ist.  Aber  es  ist  immerhin  ein 
Mehr  von  Arbeit,  und  so  erklärt  sich  ohne  Schwierigkeit,  dass,  sobald 
die  Widerstandserhöhung  im  kleinen  Kreislauf  dauernd  wird,  der  Ven- 
trikel, dem  die  grössere  Arbeit  aufgebürdet  ist,  hypertrophirt.  Das 
wird  natürlich  um  so  eher  geschehen  und  die  Hypertrophie  selbst 
einen  um  so  starkem  Grad  erreichen,  je  grösser  die  Widerstands- 
erhöhung und  besonders  je  allgemeiner  die  Behinderung  des  Blut- 
stroms durch  die  Lungen,  so  bei  starkem  und  weit  verbreitetem  Em- 
physem, bei  totaler  Synechie  der  Pleurablätter,  bei  chronischer  aus- 
gedehnter Bronchitis,  und  gerade  in  diesen  Fällen  um  so  leichter,  als 
diese  Krankheiten  sehr  oft  bei  sonst  kräftigen  und  jungen  Individuen 
gefunden  werden.  Uebrigens  habe  ich  auch  Gelegenheit  gehabt,  bei 
enormer  Fettleibigkeit  sehr  hochgradige  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  zu  beobachten. 

Ohne  eine  ähnliche  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  würden 
vollends  die  Hindernisse  des  grossen  Kreislaufs  niemals  auf  die  Länge 
überwunden  werden  können.  Aber  hier  kommt  das  dem  Herzen  zu 
Gute,  dass  die  betreffenden  Widerstandserhöhungen  sich  sämmtlich 
langsam  und  allmählich  zu  entwickeln  pflegen,  oder  aber  sehr  früh, 
schon  im  Embryonalleben  oder  doch  sehr  bald  nach  der  Geburt,  sich 
ausbilden,  mithin  zu  einer  Zeit,  die  für  ein  starkes  Wachsthum  die 
allergünstigste  ist.  Ich  denke  hierbei  an  die  allgemeinen  und  circum- 
scripten  Stenosen  der  Aorta  in  der  Gegend  des  Ductus  Botalli,  die 
der  Mehrzahl  nach  congenital  sind  und  darum  ihrer  Entstehungs- 
geschichte nach  diametral  den  ancurysmatischen  Erweiterungen  der 
Aorta  und  der  Arteriosklerose  gegenüberstehen,  die  aus  Gründen,  auf 
die  wir  später  zu  sprechen  kommen,  gerade  eine  ausgesprochene  Krank- 
heit des  Greisenalters,  dabei  exquisit  chronisch  zu  sein  pflegt.  So 
kann  hier  langsam  und  successive  sich  eine  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  entwickeln,  die  ausreichend  ist,  trotz  des  abnormen  Wider- 
standes eine  normale  Füllung  der  Arterien  zu  bewirken  und  so  Druck 
und  Geschwindigkeit  im  ganzen  Kreislauf  auf  ihren  regelrechten  Werthen 
zu  erhalten.  Es  ist  dies  der  Grund,  weshalb  in  der  Regel  das  Herz 
der  Greise  an  der  allgemeinen  Atrophie  des  Körpers  und  besonders 
der  Muskeln  sich  nicht  betheiligt,  sondern  eher  selbst  noch  an  Masse 
und  Volumen  zunimmt®;  was  aber  noch  im  Greisenalter  geleistet 
werden  kann,  das  wird  sicher  in  jüngeren  Jahren  und  bei  kräftigerer 
Functionirung  aller  übrigen  Organe  keine  Schwierigkeit  machen.  Auf 
der  andern  Seite  brauche  ich,    nach    unseren  früheren  Ausführungen, 
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Ihnen  nicht  erst  hervorzuheben,  wie  die  bereits  einß:eleitete  Com 
sation  wieder  vernichtet  werden  kann  durch  irgendwelche  Moitientef 
die  geeignet  sind,  die  Leistungsfähigkeit  des  hypertrophischen  Ben- 
müskels  herabzusetzen,  insbesondere  durch  Erschöpfung  and  Verfdtang 
deiiselbeiu  Denn  das  ist  nicht  anders,  als  bei  den  Henerehlem, 
und  auch  die  Folgen  für  den  Kreislauf,  die  dann  hervortretea,  »iod 
genau  die  gleichen,  uns  so  wohlbekannten:  Erniodrigang  des  raitl- 
leren  Arteriendrucks,  Stauung  und  Ueberfüllung  im  Veoen- 
systcm  und  Verlangsamung  der  mittleren  Strouigeschwin- 
digkeit  des  Blutes. 

Gegenüber    den   Erhöhungen   des  Gesammt Widerstandes    auf  der 
Gefiissbahn  spielt  in  der  Pathologie  die  Erniedrigung  desselben  eitn 
weit  geringere  Rolle.    Denn  da,  al>gesehen  von  der  Reibung  des  Blut( 
in  den  Capillaren,  der  Hauptwiderstand  sieh  physiologischer  Weise  d 
BlutslTom  in  denkleinen  Arterien  entgegenstellt,  so  kann,  wie  auf  dci 
Hand  liegt,  bei  gleichbleibender  Beschallen heit  des  Bluts  eine  Hefi 
sct/ung  des  normalen  Widerstandes   nur  dadurch  zu  Stande  komm^ 
dass  die  kleinen  Arterien  in  ihrem  Tonus  sämmtlieh  oder  zum  grösstei 
Theil  naclda^sen.    Das  geschieht  bekanntlich,  wenn  das  vasomotorisch« 
Centrum  gelähmt  wird,  res[>.  durch  die  Durchschneidung  des  Halsmarb 
ausser  Verbindung  mit  der  Hauptmasse  der  Gefässnerven  gesetzt  wird 
Das  ist  ferner  die  notl» wendige  Folge  aller  Herderkrankungen,  dure 
welche  im  oberen  Theile  des  Rückenmarks  eine  Unterbrechung  der  Lei 
tung  gesetzt  ist,  als  Querschungen  und  Zerreissungen,   Tumoren  uq< 
Erweichungen.    Sitzt  die  Unterbrechung  wirklich  hoch  oben  am  ArifaOi 
de5  Halsmarkes,  wie  z.  ß.  bei  Luxationen  des  Epislropheus  hinter  de 
Atlius,  so  erschlaffen  die  Gefässe  des  ganzen  Körpers  mit  Ausnahi 
tierer  des  Kopfes;  je  tiefer  unten  die  IJuterbrechurig  sitiet,  desto  gröi 
Theile    des  Gefä^ssystems    bleiben   innervirt,    und  wenn  dieselbe  ci 
unterhalb  der  Abgangsstelle  der  N.  splanchnici,  der  Gefassnerven 
ganzen  Bauchhöhle,  statt  hat,  dann  kaun  nicht  mehr  von  einer  \^ 
ringerung  des  Gesammtwiderstandes  gesprochen  werden,  weil  die  Er 
»chlaffung  sich  dann  nur  noch  auf  einen  verhältnissniässig  kleinen  Thei 
des  Arieriensystems  erstreckt:  wir  werden  eine  örtliche,  aber  kdi 
allgemeine  Circulationsstorung  haben.    In  jenen  Eällen  dagegen, 
wirklich  im   grössten  Theil   des  Körpers  die  Widerstände  Seitens  d©r 
kleinen  Arterien  wegfallen,  muss  der  Effect  auf  den  Gesammtkreblaof 
ein  Itöchst    bedeutender  sein.     Denn  wenn  die  Widerstiändc  auTbömif 
welche  der  Katleoruiig  des  Artcrienbiutes  in  die  Capillaren  und  VoMi 
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entgegenstehen,  so  wird  nothwendiger  Weise  sehr  rasch  das  Blut  aus 
den  Arterien  in  die  Venen  überfliessen  und  damit  die  Spannungsdifferenz 
zwischen  beiden  sich  sehr  beträchtlich  verringern.  Damit  muss  aber  die 
Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  gewaltig  abnehmen,  und  ist  wirklich 
die  Erschlaffung  der  Arterien  eine  sehr  vollständige,  so  kann  es  sogar 
dahin  kommen,  dass  wegen  der  colossalen  Strom  verlangsamung  bald 
nicht  mehr  so  viel  Blut  durch  die  Venen  zum  Herzen  zurückgelangt, 
als  für  die  nächste  Systole  erforderlich  ist.  Das  aber  heisst  nichts  An- 
deres als  ein  allmähliches  Erlöschen  des  Kreislaufs,  und  dass 
dafür  die  Möglichkeit  einer  Bregulation  nicht  existirt,  das  wird  Ihnen 
ohne  Weiteres  klar  sein,  ganz  besonders,  wenn  Sie  erwägen,  dass  das 
zu  schwach  gespeiste  Herz  auch  die  Coronararterien  nur  unzureichend 
lullen  kann,  die  mangelhafte  Circulation  in  den  Kranzgefässen  aber 
ihrerseits  wieder  Herzschwäche  in  ihrem  Gefolge  hat.  Sind  dagegen 
die  Arterien  nicht  vollständig  gelähmt,  sondern  ist  lediglich  der  Tonus 
verringert,  aber  nicht  ganz  aufgehoben,  so  wird  der  Kreislauf  freilich 
noch  möglich  sein,  jedoch  nur  unter  mehr  oder  weniger  starker  Er- 
niedrigung des  arteriellen  Druckes  und  entsprechender  Verlangsamung 
des  Blutstroms,  einer  Druckerniedrigung  und  Verlangsamung,  an  der 
auch  der  kleine  Kreislauf  noth wendig  Theil  nehmen  muss,  obschon 
die  Widerstände  in  ihm,  wegen  der  Abwesenheit  jedes  Gefässtonus, 
bei  diesen  Processen  eine  Aenderung  nicht  erleiden.  Dass  aber  in 
Hinsicht  auf  Druck  und  mittlere  Geschwindigkeit  der  Effect  der  vaso- 
motorischen Lähmung  eines  sehr  grossen  Gefässgebietes,  z.  B.  des 
Splanchnicus  ein  völlig  übereinstimmender  sein  muss,  versteht  sich  von 
selbst;  wie  allerdings  die  Strömung  sich  in  den  verschiedenen  Theilen 
des  Gefässsysteras,  den  gelähmten  und  den  nicht  gelähmten,  im  Ein- 
zelnen gestaltet,  das  können  wir  erst  beurtheilen,  wenn  wir  das  Gebiet 
einer  eingehenden  Erörterung  unterzogen  haben  werden,  zu  dem  wir 
jetzt  uns  wenden,  nämlich  das  der  örtlichen  Kreislaufsstörungen. 


Litteratur.  *  Dogiel,  Ber.  d.  Leipz.  GeseUsch.  Math.  Phys  Kl.  1867.  p.  200. 
Asp,  ibid.  p.  131.  '  Ostroamoff,  Pflüg.  Arch.  XII.  p.  219.  Grützner  und 
Heidenhain,  ibid.  XVI.  p.  1.  Heidenhain,  ibid.  p.  31.  *  Vgl.  Traube,  Ges. 
Abhdl.  IIL  p.  127.  '  Vgl.  Quincke,  in  Ziemssen*«  Hdb.  d.  spec.  Path.  VI.  p.  425 ff. 
•  A.  Key,  Nord.  med.  Arkiv.  I.  No.  22.  ^  Badoud,  Verb.  d.  Würzb.  physik.  med. 
Gesellsch.  N.  F.  Bd.  YIII.  Licht  heim.  Die  Störungen  d.  Lungenkreislaufs  u.  ihr  Ein- 
fluss  auf  d.  Blutdruck.    Berlin.    1876.     '  Perls,  Deutsch.  A.  f.  kl.  Med.    V.  p.  381- 
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Wenn   wir    in    der    letzten  Vorlesung    gesehen    haben,    von  wie 
grossem  Einfluss  die  Erliöhung  oder  Erniedrigung  des  im  Gefässsy!>teni 
herrschenden  Gesaranil Widerstandes  auf  den  Kreislauf  ist,    so  könne» 
wir    einen    solchen  EflTect    nicht    mehr    von  Aenderungen   des  Wider- 
standes erwarten,  welche  nicht  das  ganze  Gefässsystcm,  sondern  nur^l 
einzelne  Gebiete  desselben  betreffon.     Denn  mehrfach  habe  ich  Ihnen 
ja  betont,    dass    der  Organismus   die   Fähigkeit  besitzt,    eine  Wider* 
Standsänderung  in  einem  Sinne  durch  eine  zweite  im  entgegengesetzte».  | 
Sinne  auszugleichen,  und  wir  werden  alsbald  die  Mittel  kennen  lernen^ 
deren  er  sich  zu  diesem  Behufe  bedient.     Aber  wenn  auch  der  allgf 
meine  Blutdruck  und    die  mittlere  Strorageschwindigkeit  nicht  daroo 
inflnencirt  werden^  so  ist  dadurch  doch  in  keiner  Weise  ausgeschlossen, 
vielmehr  mit  Sicherheit  zu  erwarten,  dass  diese  lokalen  Widerstfiods- 
änderungen   von  erheblichster  Bedeutung    für    den  Blutstrom   in  den 
Gefassgebiet  sind,  welches  davon  betroffen  wird.    In  der  That  gehör^t- 

hierher  das  interessante  und  in  der  älteren  Medicin  mit  Vorliebe  ge 

pflegte  Gebiet  der  örtlichen  Kreislaufsstörungen,    i»»^   ilivfu  wii 
nunmehr  uns  beschäftigen  w^ollen. 

Freilich    stehen  wir   diesem    ganzen   Ka|>itel    heutzutage    andc 
gegenüber,    als  es  noch  vor  wenig  mehr,    als    einem  Decennium  de" 
Fall  war.     Denn  wir  wissen   jetzt,    dass  auch   unter   physiologijschei 
Verhältnissen  die  Blut  fülle  sämmtlicher  einzelnen  Organe  fortdayemc 
weit  grösseren  Schwankungen    unterworfen    ist,    als    früher    geglaiibl 
wurde.     Der  Grund  davon  liegt  in  einem  Verhältniss,   das  ich  schon 
melirrach  Ihnen  gegenüber  berülirt  habe,  dass  nämlich  die  Menge  de5 
hn  Kürjjor  circulirenden  Blutes  ganz  und  gar  nicht  ausreicht,  um  all« 
Gcfässc  auf  einmal  zu  füllen.     Denn  bei  dieser  Sachlage  ist^  wie  aof 
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der  Hand  liegt,  ein  reichlicher  und  kraftvoller  Blutstrom,  wie  ihn  die 
einzelnen  Organe,  die  Muskeln,  die  Drüsen,  die  Haut,  das  Hirn  etc. 
bei  ihrer  Thätigkeit  verlangen,  nur  möglich,  wenn  gleichzeitig  andere 
Gebiete  nur  schwach  gefüllt  sind.  Hierin  wird  auch  Nichts  geändert, 
wenn  durch 'irgend  eine  Ursache  die  Blutmenge  über  das  physiologische 
Maass  gesteigert  wird.  Denn  die  einzige  Folge  dieser  Vergrösserung 
der  Blutmenge  ist,  wie  wir  später  gelegentlich  der  sogenannten  Plethora 
noch  genauer  ausführen  werden,  dass  mehr  Blut  im  Organismus  ver- 
braucht wird.  Das  Blut  ist  ja  kein  beständiges  Organ,  vielmehr, 
w^nn  irgend  eines,  in  fortdauerndem  Wechsel  begriffen;  fortdauernd 
wird  neues  gebildet  und  altes  verbraucht,  und  nur  auf  die  Erhaltung 
der  normalen  massigen  Blutmenge  ist  der  Organismus  eingerichtet: 
mit  der  Zunahme  des  Gewinnes  wächst  auch  der  Verlust. 

Sonach  müssen  andere  Regulationsmittel  eintreten,  durch  die  eine 
zeitweilige  starke  oder  schwache  Füllung  der  verschiedenen  Gefäss- 
gebiete  ermöglicht  wird,  worauf  ja  die  Action  des  Herzens  einen 
Einfluss  nicht  ausüben  kann.  Aber  Sie  wissen  ja  schon,  wo- 
durch die  Regulation  bewerkstelligt  wird;  es  ist  immer  dasselbe, 
der  Wechsel  der  Widerstände  auf  der  arteriellen  Bahn. 
Denn  es  ist  ohne  Weiteres  klar,  dass  mit  der  Grösse  der  Widerstände 
in  den  zu  einem  Gebiet  führenden  Arterien  auch  die  Menge  des  in 
dieses  strömenden  Blutes  sich  ändern  muss;  je  grösser  jene,  desto 
weniger,  und  je  kleiner  sie  sind,  desto  mehr  Blut  wird  in  die  Gefässe 
des  betreffenden  Gebietes  einfliessen.  Das  Mittel  aber,  welches  der 
Organismus  anwendet,  die  Widerstände  zu  steigern  oder  herabzusetzen, 
ist  kein  anderes  als  Verengerung  oder  Erweiterung  des  Lumen. 
Lassen  Sie  uns  darum  jetzt  zuerst  eine  kurze  üebcrschau  halten  über 
die  Kräfte,  welche  die  Grösse  des  Lumen  eines  Gcfässes  zu  ändern 
vermögen,  und  die  Bedingungen,  unter  denen  dieselben  physiologischer 
Weise  in  Thätigkeit  gerathen. 

In  erster  Linie  kommt  in  Betracht,  dass  die  Gefässe  elastische 
Schläuche  sind;  sie  können  deshalb  durch  stärkeren  Binnendruck 
gedehnt  werden  und  andererseits  einem  geringeren  Inhalt  sich  adap- 
tiren.  Die  Dehnung  gelingt  dem  Blutdruck  natürlich  um  so  leichter, 
je  geringer  die  Elasticität  der  betreffenden  Gefässe  ist;  deshalb  am 
leichtesten  bei  den  Venen,  sehr  leicht  ferner,  wie  wir  früher  gesehen 
haben,  an  den  Verzweigungen  der  A.  pulmonalis,  auch  an  den  Muskcl- 
und  Darmarterien  scheint  die  Elasticität  nicht  sehr  beträchtlich  zu  sein, 
und  von  den  Retinalgefässen  weiss  man  desgleichen,  dass  sie  dehnen- 
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den  Einflüssen  keinen  grossen  Widerstand  entgegensetzen.  Dagegen  ^ 
sind  die  Hautarterien,  wie  überhanpt  alle  die,  welche  mit  einer  star*f 
ken  Uingfaserscliicht  ausgestattet  sind,  nur  schwer  ausdehnbar,  irah- 
rend  sie  aus  demselben  Grunde,  vermöge  ihrer  stärkeren  elastisctiea^ 
Kraft,  sieh  ura  so  rascher  dem  verringerten  Inhalt  aJaptiren.  Aüf^ 
diese  Weise  erklärt  sich,  dass  nach  peripherer  Splanehnicusreizung  die 
Reliiialgefässe  sich  stärker  füllen  und  das  Volumen  einer  Extremität 
zunimmt,  obwohl  die  unveränderte  Teraperatnr  ihrer  Haut  beweist, 
dass  ihre  Uautarterien  nicht  weiter  geworden:  die  Muskelgefiisse  wer- 
den anter  dem  stärkeren  Blutdruck  sttärker  gedehnt,  und  nehmen  dto 
Blut  grossentheils  auf,  diis  durch  die  Splanehnicusreizung  aus  den 
Gefässen  des  Stammes  verdrängt  worden  *. 

Dass  hierbei  der  muskuläre  Anlheil    der  Geßisswand  wesenllici 
mitspielt,    deutete  ich  soeben  schon  an.     Aber  noch  in  ganz  anderer 
Weise  macht  dessen  Bedeutung    sich    geltend,    indem    melir  als  alleü 
Uebrige  der  Grad  der  Contraction  der  Ringmuskulatur  es  ist, 
welcher  die  Grösse  des  Arterien) umen  bestimmt.    Die  Thatigkeit  der 
Ringfaserschicht  steht  nun  zunächst  unter  dem  Eintluss  von  gcwi: 
Centren,    vielleicht  gangliösen  Einrichtungen,    die  in  der  Gcfässwanl] 
selbst  belegen  sind^     Wenigstens  erklärt  sich  so  am  einfachsten 
tonische  Contraction,  welche  die  Arterien  auch  nach  Durchschneidung 
der  Vasomotoren    bewahren*    rcsp.  nach   einiger  Zeit   ohne  Widerher- 
»Teilung  der  durchschnittenen  Gefässnerven   wiedergewinnen:    wiewohl 
auch  daran  gedacht  werden  rauss,    dass    unter    diesen  LImständen  in 
anderen  Bahnen  verlaufende  Gefässnerven,    die    ffir   gewöhnlich   nur 
,  sehr  schwach  thätig  sind,  allmählich  den   grösseren  Ansprüchen  sich 
'  arlaptiren  uiul  die  tonische  Function  der  in  Wegfall  geraihenen  Haupt- 
constrictoren  Tnit  übernehmend    Ob  allerdings  die  Aonderungcn,  welche 
der  Contractionszustand  der  Gefässwand  auf   etliche    localo  Eintl' 
erleidet,  durch  Einwirkung  auf  die  nervösen  Apparate  der  Gefässwati  i 
oder  auf  die  Muskulatur  selbst  zurückzuführen  sind,  ist  für  alle  Fall 
bislang  nicht  stu  entscheiden.    Dass  Wärme  und  Kälte  direkt  atif 
Muskulatur  erschlaffend,  resp*  erregend  wirken,  kann  füglich  ebei 
wenig    bezweifelt    werden,    als    der    direkte  Effcrt  olectrischer  Reiair' 
Aber  wir    kennen  auch  schwerer  zu    deutende  Heactionen.     80  iüt  ia 
dem  Laboratorium  von  Ludwig,  dem  wir  überhaupt  das  Meiste  xef 
danken,  was  wir  vom  Leben  der  Gefässwand  wissen,  gextngi  war 
dafis  die  Arterien  eines  jedem  Nerveneintluss  entzogenen  Organa  sio 
verüDgcrn,  wenn  ein  mit  Kohlensäure  überladenes  Blut  in  sie  eimiirüi] 
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dasselbe  bewirken  mancherlei  dem  Blute  beigemischte  Gifte,  während 
andere,  wie  Atropin,  Chloral,  gerade  das  Gegentheil,  eine  ErschlafTung 
hervorrufen.  Hochinteressant  ist  ferner,  dass  die  Arterien  gegen  star- 
ken Blutandrang  sich  verengern,  dagegen  erschlaflfen,  sobald  eine  Zeit- 
lang kein  Blut  durch  sie  hindurchgeflossen  ist.  Bei  diesen  vielfachen 
Bezeugungen  eines  selbstthätigen  Lebens  in  den  GeßLsswänden  wird 
es  endlich  Niemanden  wundern,  dass  der  Contractionszustand  ihrer 
Muskulatur  anscheinend  idiopathischen  Schwankungen  unterliegt,  d.  h. 
dass  auch  die  vom  Nervensystem  abgelösten  Gefässe  spontane  Aende- 
röngen  in  ihrem  Lumen  zeigen,  deren  Rhythmus  durchaus  incon- 
stant  ist^. 

Mittelst  welchen  Mechanismus  weiterhin  die  an  die  Gefässe  heran- 
tretenden Nerven  auf  deren  Weite  einwirken,  ist  bislang  gleichfalls 
nicht  festgestellt;  sind  wir  doch  selbst  über  das  Thatsächlichc  noch 
keineswegs  genügend  unterrichtet!  Dass  es  in  den  meisten  Organen 
Nerven  giebt,  deren  Reizung  eine  Verengerung  der  daselbst  ver- 
laufenden Arterien  zur  Folge  hat,  ist  freilich  seit  lange  bekannt;  und 
ebensowenig  wird  über  die  Existenz  von  Erweiterungsnerven  in 
der  Zunge,  dem  Penis,  den  Speicheldrüsen  eine  Discussion  geführt. 
Ein  actuelleres  Interesse  aber  haben  die  Nerven  der  letzteren  Kategorie 
gewonnen,  seit  wir  —  Dank  vor  allen  den  Arbeiten  von  Goltz  und 
von  Heidenhain*  —  damit  vertraut  geworden  sind,  dass  auch  in 
der  Haut  und  den  Muskeln  auf  Reizung  gewisser  Nerven  eine  aus- 
giebige Erweiterung  der  Blutgefässe  eintritt.  Die  Versuche,  auf  denen 
dieser  Schluss  sich  stützt,  sind  höchst  interessant  und  bestechend, 
und  das  Interesse  daran  wird  auch  durch  den  Umstand  nicht  vermin- 
dert, dass  es  bisher  nicht  geglückt  ist,  etwas  diesen  Erweiterungs- 
oder, wie  sie  Heidenhain  nennt,  Hemmungsnerven  Analoges  an 
den  inneren  Organen  aufzufinden.  Doch  ist  es  trotz  der  sorgfältigsten 
Bemühungen  selbst  an  den  Hautgefässen  noch  nicht  möglich  gewesen, 
vollständig  über  die  Bedingungen  ins  Klare  zu  kommen,  unter  denen 
die  Erweiterungsnerven  in  Action  treten,  der  Art,  dass  von  einigen 
Autoren  die  Existenz  von  Nerven,  deren  Erregung  lediglich  die  Haut- 
arterien erweitere,  noch  bis  heute  in  Frage  gestellt  wird  K  Wer  wollte 
unter  solchen  Umständen  sich  zu  entscheiden  getrauen,  ob  die  Gefäss- 
nerven  auf  gangliöse  Einrichtungen  in  den  Gefässvvandungen  oder  direct 
auf  die  Gefässmuskeln  wirken? 

Dass  es  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Rückenmarks 
Centren  giebt,  von  denen  die  unterhalb  der  betreffenden  Region  aus- 


108 


Pfithologi©  der  Circufation. 


tretenden  Gcßissncrven  beherrscht  werden ,    dürfte    gegenwärtig  nicht 
mehr  bestritten  werden **;  ihr  Hauptecntnira  aber  haben  die  Vorengcrer 
jedenfalls  in  der  Medulla  oblongata,  und  zwar  ein  Centrura,  welches^ 
wie  Sie  wissen,  sich  in  einem  fortdauernden  tonischen  Erregungszastani 
befindet.     Früher  aber  habe  ich  schon  erwähnt,   dass  dies  Tasomot 
rische  Centrum  durch  ein  dyspnoisches  Blut  stark  erregt  wird; 
selbe  bewirkt  Anäraic,  mag  sie  local  in  der  Medulla  oblongata  oder 
allgemein  auftreten,    und  zwar  ura   so  sicherer,    je  rascher  die  Blut*^ 
menge    sich    verringert;    dasselbe  auch  Strycbninvergiftung.     Endlich V 
wird  es  erregt  durch  Reizung  centripetaler,  mit  den  sensiblen  Nerven 
laufender  Nerven,  von  denen  bislang  nicht  ausgemacht  ist,  ob  dies  die 
sensiblen  Nerven  selbst  oder  specifische  pressorischc  Fasern  sind.    An- 
dererseits giebt  es  bekanntlich  auch  einen  centripetalen  Nerven,  dessen 
Erregung   hemmend    auf   die  Thätigkeit  der  vasomotorischen  Nervei 
einwirkt,   nämlich  den  K  deprcssor,    dessen  Einfluss  allerdings  viel 
leicht  auf  eine  Erregung  des  Centrum  der  Erweiterer  zu  beziehen  ist 
Wenigstens  hat  Heidenhain    für  die  Hautgefasse    dargethan,    dostl 
deren  Ilemmungsncrven    bei    der  Dcpressorreizung  reflectorisch  erregt 
werden.     Ob    noch    von    anderen    centripetal    laufenden   Nerven    aas 
depressorische  Einflüsse    auf    die   Gefässinnervation    durch   Hemmung 
des  vasomotorischen  oder  Erregung  des  Erweitertingscentrum  ausgeül 
werden,  ist  gegenwärtig  noch  nicht  ab^usehen;  möglicher  Weise  geh' 
von  den  peripheren  Gelassen  selber  derartige  Fasern  nach  dem  Centr 
Organa     Die  ganze  Complication    dieser  Verhältnisse    kommt   Einem 
aber   erst   völlig   zum   Bewusstsein,    sobald    man    einzelne  pcripherf 
Geßisse  ins  Auge  fasst.     Denn  es  ist  selbstverständlich,    dass   du 
Erregung    der    betreffenden   Vasomotoren,    mag   sie  nun  reflectori: 
oder  wie  sonst  bewirkt  sein,  einzelne  Arterien,  ganz  unabhängig  vom 
jeweiligen  Erregungszustand  des  Coritrum»    sich  verengern,    und  dass 
vollends  ebendieselben    sieh    erweitern    können,    sobald   ihre   eigeneo 
Vasomotoren    ausser  Thätigkeit    gesetzt    oder   ihre   Hemmungsnervcfl 
gereizt  werden. 

Dies  sind  die    hier  mitspielenden  Kräfte,    soweit  wir  sie  bi 
kennen,  und  die  Ikdingungen,  unter  denen  dieselben  wirksam  wei 
Indem   jene  Kräfte  in  mannigfacher  Weise    ineinander    greifen,    wi 
das  Resultat  erzielt,    welches    für    die    regelmässige  Thätigkeit  aUi 
Organe  unumgänglich  nothig  ist^  dass  nämlich  einerseits  ein  ausreicfai 
Diächtiger  und  kraftvoller  Blutstrom  immer  dann  und  in  dem  Gebi< 
vorhanden  ist,  wann  und  wo  derselbe  gebraucht  wird,  andererseits 
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ruhenden  and  anthätigen  Organen  die  Blatgefiässe  relativ  leer  sind. 
So  ist  es  demnach  auch  hier,  wie  so  oft  in  den  Naturwissenschaften, 
gegangen,  dass  nämlich  mit  der  zunehmenden  Erkenntniss  sich  eine 
immer  grössere  Complication  der  Verhältnisse  herausgestellt  hat,  und 
die  Analyse  des  detaiUirten  Verfahrens,  wie  in  jedem  einzelnen  Fall 
der  Organismus  mit  den  ihm  zu  Gebote  stehenden  Kräften  die  zweck- 
mässige Blutvertheilung  bewerkstelligt,  ist  eine  der  lockendsten  Auf- 
gaben geworden.  Im  Allgemeinen  kann  man  es  wohl  für  wahr- 
scheinlich halten,  dass  jedes  Organ  selbst  seinen  ßlutgehalt 
regulirt;  aber  wir  sind  noch  weit  davon  entfernt,  in  jedem  Falle 
die  Wege  angeben  zu  können,  auf  denen  diese  Regulation  geschieht. 
Für  einzelne  Organe  wissen  wir  wohl,  dass  die  Erregung  derselben 
Nerven,  die  ihre  Thätigkeit  auslösen,  auch  die  zu  ihnen  fuhrenden 
Arterien  erweitert,  so  bei  den  Speicheldrüsen,  bei  den  Muskeln.  Für 
viele  andere  Organe  ist  aber  ein  analoger  Zusammenhang  bisher  nicht 
nachgewiesen,  so  beim  ganzen  Verdauungstractus,  so  bei  den  Nieren, 
und  es  wäre  darum  wohl  in  Erwägung  zu  ziehen,  ob  nicht  auf  ganz 
andere  Momente  als  die  von  Hemmungsnerven,  die  Erweiterung  der 
betreffenden  Arterien  während  der  Thätigkeit  zurückzuführen  ist,  z.  B. 
bei  der  Niere  auf  den  Gehalt  des  Blutes  an  harnfähigen  Stoffen.  Wie 
femer  jedesmal  die  Verengerung  der  Gefässe  im  geeigneten  Augen- 
blicke bewerkstelligt  wird,  darüber  sind  wir  womöglich  noch  weniger 
unterrichtet;  in  vielen  Fällen  handelt  es  sich  sicher  um  einfache 
Adaption  an  die  geringere  Fülle  vermöge  der  elastischen  Kraft,  so 
wenn  Muskeln  oder  das  Gehirn  während  der  Verdauung  blutleer 
werden;  ob  aber  nicht  mindestens  ebenso  oft  eine  active  Verengerung 
dabei  mitspielt,  das  ist  durchaus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Mag 
es  sich  aber  damit  verhalten,  wie  auch  immer,  jedenfalls  wollen  Sie 
das  nicht  für  geringe  Grössen  halten,  um  welche  die  Blutfülle  ein- 
zelner Organe  unter  physiologischen  Verhältnissen  wechselt.  Steigt 
doch  nach  Ran ke^  der  Blutgehalt  des  Bewegungsapparats  bei  Kanin- 
chen beinahe  auf  das  Doppelte,  wenn  sie  aus  dem  Ruhezustande  in 
den  Tetanus  übergehen;  bei  ruhenden  Kaninchen  bestimmte  er  den 
Blutgehalt  der  Körpermuskulatur  auf  c.  36,6  pCt.  der  Gesammtraenge, 
im  Tetanus  auf  gegen  66  pCt.  Die  Schwankungen  im  ßlutgehalt  des 
Darms  im  nüchternen  Zustande  und  in  der  Verdauung  sind  aber  wo- 
möglich noch  grösser. 

Nichtsdestoweniger   pflegt    man   diese  Zustände    noch  nicht   als 
Anämie  und  Hyperämie  zu  bezeichnen,  sondern  von  diesen  spricht 
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man,  wenigstens  ira  pathologischen  Sinne,  erst  dann»  wenn  entweder 
diese  Abweichungen  vora  mittleren  Blutgehalt  eines  Körpertheils  die 
physiologischen  Grenzwerthe  überschreiten,  oder  aber  wenn  sie  auch^ 
vorhanden  sind,  trot/Alcni  die  physiologischen  Ursachen  dafiir  fehlearV 
also  jedenfalls,  sobald  sie  irgendwo  längere  Zeit  anhaltend  vor- 
komraen.  Dass  auch  die  pathologischen  Anämien  und  Hyperäraien, 
so  lange  die  gesammte  Blutmeogc  die  normale  ist,  nur  auf  Wider- 
standsänderungen in  den  Gefässen  des  betrotfenen  Gebieten  beruhen 
können,  das  bedarf  natürlich  nicht  erst  des  Hinweises:  fehlerhafte 
Thätigkeit  des  Herzens  und  Aenderungen  des  Ge^amratwiderstandes 
im  Gefässsystem  kann  anf  die  Blutveriheilung  und  Strömung  im. 
ganzen  Bereiche  des  Körpers  influenciren,  lokale  Aenderans 
des  Blutgehalts  können  daraus  nicht  hervorgehen. 


Litteratur      *Baieb,    Arbeiten    des    Leipz     physioloj^.    Instituu    1875 
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Reicb.  1S76.   No.  L      Gergens  und  Werber,    Pflüg    A,   Xm.  p  44.     *$iricki»; 
Wien.  med.  Jabrbücher     1877    p.  41ö      ^GoUa.  Pflüg.  A.    IX,   p.  174.    XL  p, 
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ünaobeD  pathologiseber  WidertUndserbübung  in  den  Arterien.  Venchlms 
•etbeu.  Ausgleichung  mitteilt  AiiJutemosen,  Endarterien.  Folgen  der  Terengvmf 
einer  Eiidailerie.  Folgen  ihres  Verschlusses.  Anschoppung.  Symptome  der  Ahamdi« 
FoJge&  fdr  die  GefAss winde.  B&morrhagischer  Infarct.  Folgen  für  ds« 
Übrige  GefJlfliiftyitem  Diesseitige  Dracksteigernng.  Compensation  durch 
weite  Widentaodsabnahme.     Ort  derselben. 


Betrachten  wir  zunächst  die  Arterien,  so  kann  eine  pAtholo* 
gischo  Widorstandserhohnng  in  ihnen  resuliiren:   1.  ¥on  flberJ 
massiger  Steigerung  der  natärlicben  Widerstände,  d.  i.  der 
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Ringmuskelcontraction:     2.    von    Hinzutreten    neuer    abnormer 

Widerstände.    Ersteres  ist  die  Folge  von  Einwirkung  sehr  niedriger 

Temperatur:  in  einem  Körpertheil,  der  sehr  intensiver  Kälte  ausgesetzt 

ist,  verengern  sich  die  Arterien  sehr  beträchtlich  schon  lange  vor  der 

Temperatur,   die  das  Blut  gefrieren  macht.     Ein  weiteres  Mittel,  die 

Arterien  eines  Körpertheils  zu  starker  Verengerung    zu    bringen,    ist 

Reizung    ihrer  Vasomotoren.     Wenn  Sie    den  Halssympathicus    eines 

Kaninchens  in  den  Kreis  eines  einigermassen  starken  Inductionsstroms 

bringen,    verengern  sich  sofort  die  Ohrgefässc,    und  ebenso    die    des 

Darms  bei  Reizung  des  Splanchnicus.     Das    spielt    aber  auch  in  der 

Pathologie  eine  Rolle.     Denn    es    giebt   vasomotorische  Neurosen, 

d.  h.  krankhafte,  anfallsweise  auftretende  Verengerungen  der  Arterien 

in  einem  Körpertheil,    so   an  den  Händen,    an    einer  Kopfhälfte  etc. 

beobachtet;  femer  werden  nicht  selten  Neuralgien   von    spastischer 

Verengerung  der  Arterien    in    dem  Nervengebiet   begleitet;    auch    die 

beim  Fieberfrost    statthabende  Contraction    der   kleinen  Arterien  der 

Haut  gehört  hierher.    Dann  werden  die  Vasomotoren  durch  mancherlei 

Gifte,  z.  B.  Opium,  stark  erregt.    Endlich  sieht  man  gelähmte  Körper- 

theile  sehr   oft  anämisch   und  kühl,    was  theils  auf  Mitbetheiligung 

der  Gefassnerven    am    krankhaften  Processe  zu  beziehen   ist,    theils, 

wenigstens  bei  den  Muskelarterien,    darauf  zurückzuführen  ist,    dass 

Wegen  Unthätigkeit  immer  nur  wenig  Blut  in  dieselben  kommt,    und 

sie  deshalb  allmählich  dauernd  enger  werden. 

Neue    abnorme  Widerstände    können   in    den  Arterien  auftreten 

1-  innen   im  Lumen  selber,    2.    von    aussen.     Als  innere  sind 

für  einmal  anzuführen  krankhafte  Processe  in  der  Arterienwand ,  wie 

die  schon    früher  erwähnten  Sklerosen  der  Intima  und  Verkalkungen 

der  Muskularis,  durch  die  die  Wand  verdickt  und  damit  das  Lumen 

Verkleinert,  zugleich  aber  die  Elasticität  des  Gefässrohrs  verringert  und 

die  Ausdehnung  desselben  durch  die  Pulswelle  wesentlich  erschwert, 

selbst  unmöglich  gemacht  wird;  zu  diesen  Processen  gehört  auch  die 

fleuerdings,    meiner  Meinung  nach  freilich  mit  Unrecht  als   specifisch 

syphilitisch  angesprochene  endoarteriitische  Verdickung  der  Intima 

oder  Arteriitis    obliterans,    wie  sie  C.  Friedländer ^  heisst.     Für's 

Zweite  kommen  hier  in  Betracht  die  Niederschläge  von  Blutgerinnseln 

auf  die  Venenwand  des  Gefässrohrs,    die  sogenannten  wandständigen 

Thromben,  die  übrigens  mit  Vorliebe  gerade  an  sklerotisch  oder  athe- 

romatös  erkrankten  Stellen  der  Arterien  sich  etabliren,  so  dass  dann 

beide  Momente  sich  zur  Erhöhung  des  Widerstandes  combiniren. 
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'        Voü    aussen    dagegen    sind  es   Geschwülste,    narbige  Strictttrcn^fl 
auch   äui^sere  Einschnürungen,    welche  eine    bestimmte  Stelle  eJuerl 
Arteric  verengern  können.    Oder  aber  der  äussere  Druck  wirkt  nicbtH 
bloss  auf  einen  Punkt  eines  Arterienastes,    sondern  auf  eine    langertj 
Strecke,  auf  eine  Arterie  mit  ihren  kleinen  Verästelungen,   ja  selbstH 
auf  die  von  ihr  versorgten  Capillareo,    mithin  auf  die  ganze  Ge(&sä«fl 
ausbreitung  eines  Körpertheils.     Das    ist    der  Fall   bei  volumioÖsereafl 
Geschwülsten  und  Exsudaten,   bei  Anhäufung  von  Luft  oder  tropfbarBfl 
Flüssigkeit  in  einem  Raum  bis  zu  solchem  Grade,  dass  dessen  Wan- 
dungen dadurch  beträchtlieli    gespannt  werden,    oder    einem    solchen,^ 
dessen  Wandungen    nicht   nachgiebig  oder  ausdehnungsfähig  siod;   so' 
werden  die  Hirngefässc  comprimirt    bei   starkem  Hydrocephalus,   die 
der  Lunge  durch  ein  massiges  pleuritisches  Exsudat  oder  einen  Pneu- 
mothorax mit  Spannung  der  Luft,    die    des  Darms  bei  hochgradigem 
Meteorismus. 

I  Als  dritte  Hauptursache  der  lokalen  Anämien  wären  dann  noch 
die  pathologischen  Hyperämien  in  anderem«  Organen  zu  bezeichnen:  es 
sind  das  Anämien,  die  an  sich  sehr  bedeutend  werden  können,  deren 
Besprechung  sich  aber  zweckmässig  an  die  der  Hyperämien  ar^ 
sehlicsst,  weil  in  diesen  doch  das  primäre,  bestimmende  Moment  hier- 
bei gegeben  ist.  M 
Der  höchste  Grad  der  Widerstandserhöhung  in  einer  Arterie  wiri^ 
selbstverständlich  iiesetzt  durch  ihren  Verschluss.  Dass  tetanische 
Contraction  der  Ringmuskulatur  denselben  bewirken  kann,  lässt  sich 
durch  starke  electrische  Reizung  jeden  Augenblick  dcmonstriren,  ton 
pathologischer  Bedeutung  wird  ein  solcher  Verschluss  aber  sehwerlich 
jemals  werden,  da  zweifellos  Muskeln  wie  Nerven  sehr  bald  ermüden, 
und  damit  die  Bahnen  sich  wieder  eröffnen  werden*  Dageg!on  irird 
das  Lumen  einer  Arterie  nicht  selten  vollkommen  durch  sog,  obtu- 
rirendo  Pfropfe,  Thromben  sowohl  wie  Emboli,  verlegt,  und  dann 
kann  es  durch  hochgradigen  Druck  und  Einschnürung  von  aussen  ge- 
sperrt werden,  wofür  das  einfachäto  Beispiel  die  Ligatur  ist 

WVillen  wir  jetzt  die  Folgen  der  abnormen  Widerstandserhöhuiigeil 
in  den  Arterien  eines  Körpertheils  für  die  Circulation  desselben  geoaatr 
untersuchen,  so  ist  zunächst  Ein  Punkt  von  einsehneidendor  Bedeutu: 
für  den  ganzen  Vorgang,  nämlich  ob  hinter  dem  Ort  der  Wide 
ütandserhöhung,  d*  li.  zwischen  dem  Uinderniss  und  den  von  d 
betreffenden  Arterie  versorgten  Capillaren,  noch  ein  artorieÜ 
Zweig   abgeht,    der    mit    einer    beliebigen    anderen    freieo 


m 
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Arterie  in  unmittelbarer  Continuität  steht,  also  eine  echte 
Coliaterale,  oder  richtiger  gesagt,  Anastomose  bildet,  oder  ob 
eine  solche  fehlt.  Ist  eine  solche  vorhanden,  so  gestaltet  sich 
Alles  sehr  einfach.  Denn  mittelst  dieser  Anastomose  wird  dann  das 
Blut  in  den  jenseits  der  verengten  Stelle  belegenen  Abschnitt  der 
Arterie  übergeleitet,  und  die  Circulation  geht  nun  in  den  von  der  be- 
treffenden Arterie  gespeisten  Capillaren  und  Venen  in  regelmässiger 
Weise  vor  sich.  Dafür  ist  es,  wie  auf  der  Hand  liegt,  ganz  gleich- 
giltig,  ob  der  abnorme  Widerstand  in  der  Arterie  gering  oder  gross 
ist,  d.  h.  ob  sie  bloss  verengert  oder  völlig  versperrt  ist;  und  ebenso 
ist  es  gleichgiltig,  ob  die  Anastomose  sogleich  hinter  dem  Hinderniss 
in  die  verlegte  Arterie  einmündet,  oder  ob  dazwischen  noch  andere 
seitliche  Aeste  abgehen:  denn  in  letzterem  Falle  werden  diese  eben- 
falls ihr  Blut  von  der  Anastomose  beziehen.  Von  Bedeutung  ist  hier 
allein  das  Grossen verhältniss  zwischen  der  verlegten  Arterie  und 
der  Coliaterale.  Denn  je  grösser  die  letztere  und  je  reichlicher  die 
Biutmenge  ist,  welche  sie  führt,  um  so  leichter  und  besonders  rascher 
wird  die  Ausgleichung  geschehen,  für  die  es  deshalb  selbstverständlich 
auch  günstig  ist,  wenn  der  allgemeine  arterielle  Blutdruck  hoch  ist 
und  das  Herz  kräftig  arbeitet.  Ist  dagegen  ein  ausgesprochenes  Miss- 
verhältniss  zwischen  der  Grösse  der  Arterie,  deren  Blutstrom  behindert 
ist,  und  der  Anastomose,  so  vermag  mindestens  im  Anfang  die  letztere 
nicht  so  viel  Blut  in  den  Verbreitungsbezirk  der  betreffenden  Arterie 
zu  fuhren,  als  normaler  Weise  hineingclangen  sollte:  es  ist  die  Wir- 
kung der  Widerstandserhöhung  nicht  beseitigt,  sondern  nur  geschwächt, 
und  die  Folge  ist  auch  in  diesem  Falle  lokale  Anämie,  nur  etwas 
geringeren  Grades. 

Solche  Ausgleichung  ist  vollends  unmöglich,  wenn  das  Hinderniss 
nicht  an  einer  einzelnen  Stelle  des  Gefässes  sitzt,  sondern  die  Arterie 
in  grosser  Ausdehnung,  über  die  Anastomose  hinaus,  resp.  die  Ana- 
stomose mitbetrifft,  oder  wenn  gar  die  gesammte  Arterienverästelung 
mitsammt  den  Capillaren  davon  betroffen  ist,  und  für's  Zweite 
auch  dann  nicht,  wenn  zwischen  dem  Widerstand  der  Arteric  und 
deren  Capillarbezirk  keine  Anastomose  mehr  vorhanden  ist,  wenn 
also  das  Hinderniss  sich  in  einer  Endarteric  befindet.  Ersteres 
hat  statt  bei  jeder  Anämie  auf  vasomotorischer  Grundlage;  in  welchen 
Organen  letzteres  eintreten  kann,  hängt  ganz  von  der  anatomischen 
Einrichtung  ihres  Gefässsystems  ab:  so  erinnere  ich  Sie  beispielsweise 
daran,    dass  die  Aeste  der  Nierenarterie,    ebenso  die  der  Milz  nach 
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ihrem  liintritt  in  die  rcsp.  Organe  keinerlei  Anastomose  mit  einander 
eingehen  2. 

Auch  in  diesen  Fällen  sind  die  direkten  Folgen  der  arterielleD 
Widerstandserhöhung  für  die  Circulation  des  betroffenen  Theils  ohne 
Schwierigkeit  zu  ermessen.  Denn  die  Bedeutung  des  Widerstandes 
für  die  iJlutbewegung  lässt  sich  kurz  dahin  formuliren,  dass  1.  durch 
jeden  an  einer  Stelle  des  Gefässsystems  eingeschalteten 
Widerstand  die  Spannung  in  dem  diesseitigen  Abschnitt 
wächst;  2.  aber  jeder  Widerstand  die  lokale  Aasgleichung 
der  Druckdifferenzen  erschwert,  d.  h.  die  Stromgeschwin- 
digkeit verzögert.  Je  grösser  also  der  Widerstand  an  einer  Stelle, 
desto  grösser  ist  der  Druck  vor  derselben,  und  desto  weniger  Blut 
strömt  in  der  Zeiteinheit,  resp.  desto  langsamer  strömt  das  JMut  an 
und  hinter  derselben.  Dies  auf  die  Widerstandserhöhung  in  Arterien 
angewendet,  ergiebt  in  erster  Linie,  dass  proportional  der  Grösse  des 
Widerstandes  der  arterielle  Blutdruck  steigen  muss:  davon  und  von 
den  verschiedenen  Modi  der  Ausgleichung,  d.  h.  der  componsatorisi^hen 
Hyperämie,  nachher  im  Zusammenhange  mehr!  Halten  wir  uns  ffir 
jetzt  an  das  Geßissgebiet  selbst,  in  dessen  zuführenden  Arterien  der 
Widerstand  erhöht  ist,  so  bedarf  es  auch  darüber  nach  allem  Früheren 
nicht  vieler  Worte:  je  grösser  der  Widerstand,  um  so  weniger 
Blut  wird  in  die  Gefässe  eindringen  und  um  so  langsamer 
wird  es  darin  sich  vorwärts  bewegen.  Diese  schwache  Füllung 
und  langsame  Strömung  muss  statt  haben  bis  zu  der  Stelle,  wo  mit 
denj  s(*hwachen  Blutstrom  ein  starker  und  reichlicher,  womöglich 
verstärkter  sicli  vereinigt.  Das  aber  geschieht  bei  Abwesenheit  ar- 
terieller AucLstomosen  —  und  insofern  bilden  auch  diese  nur  einen 
bestimmten  Fall  des  allgemeinen  Gesetzes  —  bei  ihrer  Abwesenheit, 
sage  ich,  geschieht  das  erst  in  den  Venen,  da  der  Druck  in 
den  benachbarten  Capillaren  nicht  ausreicht,  um  eine  Strömung  von 
normaler  Lebhaftigkeit  in  dem  anämischen  Capillargebiet  zu  erzeugen. 
Wie  weit  hiernach  das  wenig  gefüllte  und  langsam  durchströmte  Ge- 
Rissgebiet  reicht,  das  hängt  ganz  von  dem  Sitz  des  pathologischen 
Widerstandes  ab.  Ist  lediglich  eine  kleine  Fndarterie  verengert,  so 
ist  (hus  anämische  Gebiet  um  so  kleiner,  als  dann  in  der  Kegel  gerade 
die  unmittelbar  benachbarten  Arterien  die  hyperämischon,  fluxionirten 
sind,  mithin  sehr  früh  auch  in  die  zu  schwach  gefüllte  Vene  rine 
solclie  mündet,  in  der  das  Blut  mit  gesteigertem  Druck  und  Geschwin- 
digkeit fliesst.    Wenn  Sie  dagegen  den  llalssympathicus  eines  Kanin- 
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Aens  reizen,  so  fliesst,  während  der  elektrische  Strom  durch  den 
Nerven  geht,  fast  gar  kein  Blut  aus  der  ausgeschnittenen  Hauptvene 
las  Ohrs;  Aehnliches  können  Sic  an  der  V.  femoralis  eines  Hundes 
beobachten,  dessen  Ischiadicus  tetanisirt  wird,  und  Basch  sah  sogar 
ien  Blutstrom  in  der  Pfortader  während  des  Höhestadiums  der  Er- 
regung der  N.*  splanchnici  nahezu  versiegen  \ 

Prüfen  wir  nun  aber  die  Blutbewegung  in  dem  anämischen  Ge- 
lassbezirk etwas  genauer,  so  ergeben  sich  gewisse  Verschiedenheiten, 
lie  im  Wesentlichen  durch  die  Höhe  des  eingeschalteten  Widerstandes 
dedingt  sind.  Ist  der  Widerstand  von  massiger  Grösse,  so  dass  hinter 
ihm  das  Blut  zwar  mit  einer,  gegen  die  Norm  verringerten,  aber 
immer  noch  ziemlichen  Spannung  fliesst,  so  ist  eine  kleinere  oder 
grössere  Verlangsamung  des  Stroms  der  einzige  Effect.  Falls 
aber  der  Widerstand  eine  gewisse  Höhe  überschreitet  und  die  Span- 
nung hinter  ihm  in  Folge  dessen  eine  minimale  wird,  so  dringt  all- 
mählich von  den  an  den  anämischen  Bezirk  angrenzenden  und  mit 
ihm  communicirenden  Capillaren  eine  gewisse  Menge  Blutes  in  seine 
Gelasse  hinein.  Die  Menge  des  im  anämischen  Theile  befindlichen 
Blutes  wird  dadurch  freilich  vergrössert,  indess  um  nun  eine  ordent- 
liche Strömung  zu  Wege  zu  bringen,  dazu  genügt,  wie  schon  bemerkt, 
der  Druck,  mit  dem  das  Blut  eindringt,  weitaus  nicht.  Vielmehr 
schliesst  dies  von  den  Seiten  neu  eingedrungene  sich  in  seiner  Weiter- 
bewegung ganz  dem  ursprünglichen  des  betreffenden  Bezirkes  an,  d.  h. 
es  bewegt  sich  mit  sehr  grosser  Langsamkeit  vorwärts  gegen  die 
Venen.  Und  so  gering  kann  das  Maass  der  Fortbewegung  unter 
diesen  Umständen  werden,  dass  es  nicht  mehr  ausreicht,  die 
specifisch  schwereren  Blutkörperchen  in  der  Blutflüssig- 
keit suspendirt  zu  erhalten,  sondern  jene  in  den  Capillaren 
fallen  lässt.  Der  Effect  liegt  auf  der  Hand:  es  müssen  sich  all- 
mählich eine  ziemliche  Quantität  rother  Blutkörperchen  in  den  Capil- 
laren eines  hochgradig  anämischen  Thciles  anhäufen.  Zu  alledem 
kommt  noch  eine  neue  Complication,  wenn  der  Widerstand  den  höchst- 
möglichsten Grad  erreicht,  d.  h.  wenn  eine  Endarterie  nicht  bloss 
verengert,  sondern  völlig  verschlossen  ist.  Hier  wird  der  Druck  in 
dem  Gefassbezirk  hinter  dem  Verschluss  gleich  Null,  mithin  kann 
hier  keinerlei  Bewegung  vorhanden  sein,  sondern  lediglich  völliger 
Stillstand,  und  zwar,  je  nach  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  der  Ver- 
schluss zu  Stande  gekommen,  je  nachdem  also  die  Arterien  noch 
successive  ihren  Inhalt  haben  entleeren  können  oder  nicht,  bei  schwächer 
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oder    reichlicher    gefdlltcn  Gcfössen.     Dieses  Gebiet    aber,    innerhalb 
dessen  jegliche  Spannung  fehlt,  steht  nicht  bloss  seitlich  mit  den  an- 
grenzenden Capillarcn,    sondern    an    irgend  einer  Stelle  auch   in  un- 
mittelbarer offener  Communication  mit  einer  Vene,  in  welcher  das 
Blut  mit  zwar  geringem,  aber  doch  positivem  Druck  lliesst,  und  die 
nothwcndige  Folge  muss  sein,    dass  aus   dieser  Vene    ßin    räck läu- 
figer Strom  in  jenen  Bezirk  erfolgt,  der  so  lange  anhält,  bis  durch 
die    allmähliche  Füllung    des  versperrten  Gefiissgebiets  von  der  Vene 
und    den    benachbarten  Capillaren    her  die  Spannung  in  diesem  dem 
Druck    in    der    communicirenden  Vene  das  Gleichgewicht   hält.     Das 
kann  freilich  der  Natur  der  Sache  nach  nur    ein   sehr    langs^mi  vor- 
dringender Strom  sein,  und  darum  ist  es  möglich,  dciss,  wenn  ander- 
weite Hinderungen,  z.  B.  die  Schwere,  sich  ihr  entgegenstellen,  diese 
rückläufige   Füllung    ganz    ausbleibt  oder  wenigstens  sehr  gering 
wird.    Insbesondere  aber  kann  er,  wie  ihnen  auf  der  Stelle  einleuchten 
wird,  nur  dann  eintreten,  wenn  keine  Klappen  in  der  Vene  sich  ihm 
entgegenstellen.    In  einem  Bezirk  aber,  dessen  Venen  klappenios  sind, 
kann  die  Menge    des    seitlich  von  den  Capillaren  und  rückläufig  von 
den  Venen  her  eindringenden  Blutes  so  beträchtlich  werden,  dass  man 
unbedenklich   von    einer  wirklichen  Anschoppung    desselben    reden 
kann:    nimmt  doch  zuweilen  der  ganze  Abschnitt,    dessen  zuHihrendt^ 
Arterien  versperrt  sind,    ein    gleichmässig  und   intensiiv  dunkelrothw 
Aussehen    an!     Diesen    ganzen  Vorgang  der  Anschoppung   und  rück- 
läufigen Strömung  aber  können  Sie  in   der   be(|uemsten  und  anschau- 
lii^hsten  Weise   an    der  Zunge    eines    curaresirten  Frosches   verfolgen, 
bei  der  zu  dem  Knde  nichts  weiter  nölhig  ist,  als  diiss  Sie  eine  der 
beiden  grossen  Arterien  ligiren,    welche   je  eine  an   jedem  Rande  in 
die  Zunge    von    der    unteren    Fläche    der    Mundhöhle    her    eintreten, 
höchstens   noch    etwaige  Anastomosen    zubinden,    welche    die    beiden 
Hauptarterien  mit  einander  eingehen;    die  Klappen    fehlen    hier  zwar 
nicht  in  den  Ven(Mi,  indessen  sind  sie  rudimentär  und  unbeweglich  und 
bilden  deshalb  für  die  rückläufige  Blutbewegung  kein  Hinde^niss^ 

Die  Diagnose,  ob  ein  Körpertheil  im  Zustande  der  xVnäroie 
oder,  wie  man  nach  Virt^how's  Vorgang  das  auch  nennt,  Ischämie 
sich  befindet,  hat  natürlich  keine  Schwierigkeit,  wenn  die  betroffenen 
Organe  obertlächlich  gebogen  und  darum  directer  Inspection  und  Prü- 
fung zugänglich  sind.  Fin  anämischer  Körpertheil  wird  —  sofern 
nicht  die  soeben  geschilderten  Complicationen  in's  Spiel  kommen  — 
blass    sein;    demnäihst    muss  seine  Wärme   abnehmen,    und  er  ^ick 
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darum  kühl  anfühlen,  einfach  deshalb,  weil  dem  doch  fortdauernden 
Wärmeverlust  an  die  Umgebung  nicht  mehr  eine  gleich  hohe  Wärme- 
zufuhr entspricht,  sobald  die  in  die  Gefässe  des  betreffenden  Gebiets 
eindringende  Blutmenge  abgenommen  hat.  Endlich  wird  in  einem 
anämischen  Theil  in  der  Regel  auch  derTurgor  verringert  sein,  weil 
derselbe  ja  wesentlich  auf  der  reichlichen  Füllung  der  Blutgefässe  be- 
ruht Ob  bei  dieser  Welkheit  auch  eine  Verringerung  der  Paren- 
chymsäfte  mitspielt,  ist  nicht  so  ohne  Weiteres  auszusagen;  denn  es 
kann  freilich  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  einem  Körperab- 
schnitt, der  völlig  blutleer,  dessen  arterieller  Blutstrom  vollständig 
abgesperrt  ist,  kein  Transsudat  und  keine  Lymphe  mehr  gebildet 
wird;  dagegen  haben  neuere  in  Ludwig's  Institut  angestellte  Unter- 
suchungen nachgewiesen,  dass  die  Lymphbildung  von  der  Stärke  der 
arteriellen  Strömung  in  einem  Körpertheil  viel  unabhängiger  ist,  als 
früher  allgemein  angenommen  wurde*. 

Weiterhin  wird  es  Ihnen  selbstverständlich  erscheinen,  dass  in 
einem  anämischen  Organ  der  Stoffwechsel  verringert  ist,  und  dass 
desshalb  sowohl  die  Functionen  als  auch  die  Ernährung  desselben 
leiden  muss,  und  zwar  beides  um  so  mehr,  je  hochgradiger  die  Anämie 
und  je  länger  sie  dauert.  Man  kann  ganz  allgemein  sagen,  dass  die 
Leistungen  eines  Körpertheils  durch  die  Anämie  geschwächt,  hcrab- 
j^esctzt  werden,  und  dass  an  ihm  allmählich  eine  Abmagerung  oder 
Atrophie  sich  einstellt;  hört  vollends  die  Blutzufuhr  ganz  und  gar 
auf,  so  verfällt  der  betroffene  Theil  unweigerlich  der  Nekrose,  dem 
Absterben.  Auf  alles  dies  werden  wir  einestheils  bei  der  Pathologie 
des  Stoffwechsels,  anderentheils  bei  der  der  einzelnen  Organe  des 
Genaueren  zurückkommen,  und  an  dieser  Stelle  lediglich  noch  die 
Bedeutung  der  Anämie  für  den  Circulationsapparat  selbst, 
d.  h.  für  Herz  und  Gefässe,  einer  kurzen  Erörterung  unterziehen. 
In  welcher  Weise  aber  die  Anämie  auf  das  Herz  selbst  influencirt, 
das  haben  wir  früher  schon  besprochen.  Denn  hier  handelt  es  sich 
ja  um  nichts  Anderes  als  um  Widerstandserhöhung  in  den  Coronar- 
arterien,  und  ich  brauche  Sie  nur  an  das  zu  erinnern,  was  ich*  Ihnen 
über  die  Folgen  des  Verschlusses  der  Kranzarterien  einerseits  und  über 
die  der  Coronarsklerose  andererseits  mitgetheilt  habe,  damit  Sie  voll- 
ständig orientirt  sind. 

Aber  auch  von  den  Gefässen  erwähnte  ich  Ihnen  schon,  dass  sie 
sieh  erweitern,  wenn  eine  Zeitlang  kein  Blut  durch  sie  hindurch- 
geüossen  ist.     Indess  hierbei  bleibt  es  nur,  wenn  die  Absperrung  des 
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t*»s  W»ri*.s.  .i  iri.i  ili*!r  i.iiui*r.  T*'ia  iie  -nie  itsre  Liipxur  am  die 
'jhrvin>*i  ^im^  X^iiiii:rii*aä  j*^':*ri  iiiiL  Uiiririi  ? — L')  Scumiea  laag 
li*n  ZiUr.rr  u^h  2i:ir««  .a  iaa  luier*  icr  2i.aL-:L»iiiö=e  imi  ia  deien 
7i.si  ;i-ij.-iii  inuiiiiTiii'ii  ii:u!iniii-  it*\  -s.-it:.!:  Li'-fri-fr,  sobald 
^.:-^  i.i  L.jL'ir  j-i!.iiT  ii3-ii.  ii.i  Jir  ii?ir  j  i:;r  weaiger 
<*.iric  1.1-  id  iai;  ■*ini*  "j^trsis^.  Siiivu'^uLz  -.a  rjsi:r*r  Fjxfae.  and 
i:K**mn:hi»a  ^ie,    T'.raiii    ile5f^  S-inf-^Liii:!  ^Tiii:.   a*)   iaiiea  Sie  die 

•»mer  munr  >ier  Tr-iiLurr^r  ir:.'r?ea  JLii^ii  ~  .\i  L;ii;iik:q:er:üeii  ertoUt. 
J»»  läiUTftr.»  Zer  .^i«*  7-^rr^aiiii  LiUsai?::  .:ii?  rd:  li:si:i:i  ier  LiÄatar,  am 
iü  rMfhixher  irj-i  :.ii  MecLr^  ier  Lj:2.;'Xi>5tir:a».'a  ji  iea  Gewet»- 
auirti^,ht*n  lei  «Jiir^  la.:  :u,*  ik=  oo^«:  :.  Ü4  fciz-iea  r.'i.e^a.  50  werden 
."TW  niiin*^ili  im  z«»:aTr:Llei:ea  'Jir  :L.'-iiLr::ie  Reiikea  aal  Streifen 
7'*nni,*«en,  wekhe  2«:h':a  T.rr^  blvääea  Axz»?  ia«i  ToLleaJs  bei  mikn>» 
sk.>pw»':hi*r  Priiaaj  3;:a  als  pa-i>  izi  itr^iienioraLze  Blaiangen 
m  ftrki*nr.i»Ti  ?i*fceti.  Der  CaiiAz^  lai  i:e  SjÄseciLAftiÄkeii  dieser 
Blatan^n  Lit  »»»liaa-^lai,  i.>:a  ka:i-  -z-ia  m  Allzenieiaea  sagetu  dass 
nie  am  .v>  reichlicher  iii-i.  j-r  licz-rr  iie  A':<:emr^  des  Blates  ge- 
■lAn^rt  hat:  siweilra  7erwacir:L:  ?::i  :j.i:r.':i  ij^  Ohr  ia  ein  dick- 
Sf^ii^Menea^  darih  aal  i^r:h  hiai?rr':.JLr.>:a  i^.il'rirtes.  äohwan* 
rofhfjs  Orjaa.  Allerdiazä  hat  auoa  ik*  iein«?  Greaze.  Denn  wenn 
dx^  L'r.r>;rhand  rolle  '2  Ta^e  '^ai  l:-.::  liazer  ^ele^ea  hat,  dann  ist 
•las  G^jwohnliche,  daäa  das  Ohr  kilt  cleib:  uad  welk  und  trocken, 
und  daAs  fis  nan  einfaiih  eins-Arampft,  ohne  da«?  noch  irgend  ein 
anderf;r  Hergang  zar  Be-jbachtuag  käme-. 

Was  bedeutet  diese  ^anze  Reihe  von  Ery/heinungeo,  die  in  voll- 
kommener Con-stanz  bei  allen  Organen  wie^lerkehren,  welche  eine  Zeit- 
lang der  ßlutzafuhr  beraubt  gewesen  sind?  Nun,  dass  die  Schwellung 
d«;s  Ohrs  und  vollend.s  die  hämorrhagis'jhe  Infiltration  nur  von  den 
iMutgefä.H.sen  ausgegangen  sein  kann,  das  wird  fuglich  Niemand  be- 
/.weifeln;  aber  auch  die  Lymphkörperchen  unterscheiden  sich  ja  in 
Nichts  von  den  farblosen  Blutkörperchen,  auch  für  sie  ist  es  deshalb 
von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  sie  aus  den  Blutgefässen  stammen. 
I)ie.v;  Wahrscheinlichkeit  aber  wird  zur  Gewissheit  durch  die  direkte 
mikro.skopi.sche  Beobachtung  des  ganzen  Vorgangs  an  der  Froschzange. 
I>i:rin  hier  hat  es  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  nicht  bloss  die 
allgemeine  Uefässerweitcrung  nach  der  Lösung  einer  mehrstündigen 
Ligatur  zu  constatiren,  sondern  hier  kann  man^auch  mit  voller  Sicher- 
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heit  sich  davon  überzeugen,  d:iss  nach  der  Beseitigung  einer  mehr- 
lagigen Ischämie  durch  die  Wände  der  Venen  und  Capillaren 
farblose  und  rothe  Blutkörperchen  und  vollends  Blutflüssig- 
keit in  reichlicher,  ja  überreichlicher  Menge  durchtreten.  Indem 
wir  das  genauere  Studium  dieser  merkwürdigen  Vorgänge  für  eine 
spätere  Gelegenheit  verscihieben ,  geht  doch  schon  aus  dem,  was  ich 
ihnen  soeben  mitgetheilt  habe,  soviel  hervor,  dass  auch  die  Function 
der  Blutgefässwandungen  durch  eine  extreme  Anämie  intensiv 
beschädigt  wird.  Blutgefässe,  welche  selbst  und  in  ihren  Vasa  vasorum 
längere  Zeit  nicht  vom  Blute  durchströmt  worden  sind,  vermögen,  um 
es  kurz  auszudrücken,  das  Blut  nicht  mehr  in  ihrem  Innern  zu  halten, 
sondern  lassen  ihren  Inhalt  in  ganz  abnormer  Weise  nacfi  aussen 
durchsickern;  es  ist  mithin  die  Durchlässigkeit  ihrer  Wandun- 
gen, ihre  Porosität,  eine  abnorme  geworden.  Es  gilt  dies  übri- 
gens, wie  ich  gleich  hier  bemerken  will,  nur  von  den  Capillaren  und 
Venen,  nicht  von  den  Arterien,  von  jenen  aber  in  allen  Organen,  nur 
mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Gefässe  der  verschiedenen  Gebiete 
mit  ungleicher  Heftigkeit  und  Schnelligkeit  auf  die  Ischämie  reagiren. 
Wodurch  es  bedingt  ist,  dass  die  Gefässe  des  Darms,  des  Geliirns  so 
bald,  die  der  Haut  und  Muskeln  aber  so  spät  erst  durch  die  Ab- 
sperrung des  Blutes  bescliädigt  werden,  das  ist  bislang  nicht  aufge- 
klärt; es  ist  diese  Thatsache  nur  ein  neues  Glied  in  der  Kette  der 
Erscheinungen,  welche  darauf  hinweisen^  wie  die  Gefässe  der  ver- 
schiedenen Bezirke  durchaus  nicht  völlig  gleichwerthig  und  gleichartig 
sind  in  ihrem  physiologischen  und  histologischen  Verhallen.  Die- 
jenigen aber  von  Ihnen,  welche  sich  bereits  dem  Studium  der  Chi- 
rurgie gewidmet  haben,  brauche  ich  nicht  erst  daran  zu  erinnern, 
eine  wie  grosse  Wichtigkeit  die  Widerstandsfähigkeit  der  Haut-  und 
Muskelgefässe  gegenüber  der  Ischämie  in  der  modernen  operativen 
Technik  erlangt  hat;  denn  sie  ist  es,  welche  Esmarch  es  hat  wagen 
lassen,  stundenlang  einen  Kautschukschlauch  um  eine  Extremität  zu 
schnüren,  damit  er  währenddess  ohne  jede  Blutung  operiren  konnte. 
Wenden  wir  aber  diese  Erfahrungen  noch  auf  den  vorhin  erörter- 
ten Einzelfall  des  Verschlusses  einer  Endarterie  an,  so  ergiebt  sich 
mit  Nothwendigkeit,  dass  nach  einiger  Zeit,  sobald  durch  den  Mangel 
arteriellen  Zuflusses  die  Wände  der  Capillaren  und  Venen  abnorm 
durchlässig  geworden  sind,  das  in  sie  eingedrungene  Blut  durch  ihre 
Wandungen  durchtreten  und  in  die  Maschen  des  umgebenden  Gewebes 
sich  infiltriren  muss.    Unter  diesen  Umständen  füllt  sich  der  betreflfende 
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Ülutcö  von  den  üefässen,  d.  Il  also  Blutmangel  im  voUsteu  Sinm 
des  Wortes,  kurzo  Zeit  anhält.  Wenn  Sie  eine  feste  Ligatur  um  diii 
Ohrwurzel  eines  Kaninchens  logen  und  dadurch  8 — 10  Stunden  lang 
den  Zutritt  des  Blutes  in  das  Innere  der  Blutgel'iissc  und  in  derca 
Vasa  vasorum  unmögiich  raacheo,  so  schwillt  hinterher,  sobald 
Sie  die  Ligatur  gelöst  haben,  das  Ohr  mehr  oder  weniger^ 
stark  an.  Es  ist  eine  teigige  Schwclhmg  von  rosiger  Farbe,  uni 
untersuchen  Sie,  worauf  diese  Schwellung  berulit,  so  linden  Sic  die 
üewebsmaüchen  des  Ohrs  von  Flüssigkeit  ausgedehnt  und  dazu  voo 
einer  mehr  oder  weniger  grossen  Menge  von  Lymph körperchen  erfnllt 
Je  längere  Zeit  Sic  vergehen  lassen  bis  zur  Lösung  der  Ligatur,  um 
so  reichlicher  wird  die  Menge  der  Lymplikürperchen  in  den  Gewebs- 
niaschen  des  Ohrs,  und  hat  das  Band  c.  24  Stunden  gelegen,  so  werdea 
Sie  niemals  im  geschwollenen  Ohr  dunkel rothe  Flecken  und  Streifen 
vermissen,  welche  schon  vom  blossen  Auge  und  vollends  bei  miknh 
skopischcr  Prüfung  sich  als  punkt-  und  streifenförmige  Blutungen 
zu  erkennen  geben.  Der  Umfang  und  die  Ihissenhaftigkeit  dieser 
Blutungen  ist  wechselnd,  doch  kann  man  im  Allgemeinen  sogen,  dass 
sie  um  so  reichlicher  sind,  je  länger  die  Absperrung  des  Blutes  ge- 
dauert hat;  zuweilen  verwandelt  sich  dadurch  das  Ohr  in  ein  dick 
geschwollenes,  durch  und  durch  hämorrhagisch  inliltrirtes,  schwarz* 
rothes  Organ.  Allerdings  hat  auch  das  seine  Grenze.  Denn  wcm 
das  Unterband  volle  2  Tage  und  noch  länger  gelegen  hat,  d^mn  ist 
das  Gewöhnliche,  dass  das  Ohr  kalt  bleibt  und  welk  und  trockeOf 
und  dass  es  nun  einfach  einschrumpft,  ohne  dass  noch  irgend  eia 
anderer  Hergang  zur  Beobachtung  käme-. 

Was  bedeutet  diese  ganze  Reihe  von  Erscheinungen,  die  in  voll* 
kommener  Constanz  bei  allen  Organen  wiederkehren,  welche  eine  Zeit 
hing  der  Blut^ufuhr  beraubt  gewesen  sind?  Nun,  dass  die  Schwellai 
des  Ohrs  und  vollends  die  hämorrhagische  Infiltration  nur  von  dcö 
Blutgefässen  ausgßgaagon  sein  kann,  das  wird  füglich  Niemand  be- 
Eweifeln;  aber  auch  die  Lymphkörperchen  unterscheiden  sich  ja  in 
Nichts  von  den  farblosen  Blutkörperchen,  auch  für  sie  ist  es  deshaU) 
von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  sie  aus  den  Blutgpfissea  stammeii* 
Diese  Wahrscheinlichkeit  aber  wird  zur  Gewisshoit  dun:;h  die  iltrekt« 
mikroskopische  Beobachtung  des  ganzen  Vorgangs  an  der  FroschzuiifD. 
Denn  hier  hat  t^  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  nicht  bloss  & 
allgemeine  üefiisserweitoruDg  nach  der  Losung  einer  mebrstüJidi|isD 
Ligatur  su  con^tatiren,  sondern  hier  kann  man^auch  mit  toller  SidMr* 
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heit  sich  davon  überzeugen,  dass  nach  der  Beseitigung  einer  mehr- 
tägigen Ischämie  durch  die  Wände  der  Venen  und  Capillaren 
farblose  und  rothe  Blutkörperchen  und  vollends  Blutflüssig- 
keit in  reichlicher,  ja  überreichlicher  Menge  durchtreten.  Indem 
wir  das  genauere  Studium  dieser  merkwürdigen  Vorgänge  für  eine 
spätere  Gelegenheit  vers(;hieben,  geht  doch  schon  aus  dem,  was  ich 
Ihnen  soeben  mitgetheilt  habe,  soviel  hervor,  dass  auch  die  Function 
der  Blutgefässwandungen  durch  eine  extreme  Anämie  intensiv 
beschädigt  wird.  Blutgefässe,  welche  selbst  und  in  ihren  Vasa  vasorum 
längere  Zeit  nicht  vom  Blute  durchströmt  worden  sind,  vermögen,  um 
es  kurz  auszudrücken,  das  Blut  nicht  mehr  in  ihrem  Innern  zu  halten, 
sondern  lassen  ihren  Inhalt  in  ganz  abnormer  Weise  nach  aussen 
durchsickern;  es  ist  mithin  die  Durchlässigkeit  ihrer  Wandun- 
gen, ihre  Porosität,  eine  abnorme  geworden.  Es  gilt  dies  übri- 
gens, wie  ich  gleich  hier  bemerken  will,  nur  von  den  Capillaren  und 
Venen,  nicht  von  den  Arterien,  von  jenen  aber  in  allen  Organen,  nur 
mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Ge fasse  der  verschiedenen  Gebiete 
mit  ungleicher  Heftigkeit  und  Schnelligkeit  auf  die  Ischämie  reagiren. 
Wodurch  es  bedingt  ist,  dass  die  Gefässo  des  Darms,  des  Gehirns  so 
bald,  die  der  Haut  und  Muskeln  aber  so  spät  erst  durcli  die  Ab- 
sperrung des  Blutes  beschädigt  werden,  das  ist  bislang  nicht  aufge- 
klärt; es  ist  diese  That^ache  nur  ein  neues  Glied  in  der  Kette  der 
Erscheinungen,  welche  darauf  hinweisen,  wie  die  Gefässo  der  ver- 
schiedenen Bezirke  durchaus  nicht  völlig  gleichwerthig  und  gleichartig 
sind  in  ihrem  physiologischen  und  histologischen  Verhalten.  Die- 
jenigen aber  von  Ihnen,  welche  sich  bereits  dem  Studium  der  Chi- 
rurgie gewidmet  haben,  brauche  ich  nicht  erst  daran  zu  erinnern, 
eine  wie  grosse  Wichtigkeit  die  Widerstandsfähigkeit  der  Haut-  und 
Muskelgefässe  gegenüber  der  Ischämie  in  der  modernen  operativen 
Technik  erlangt  hat;  denn  sie  ist  es,  welche  Esmarch  es  hat  wagen 
lassen,  stundenlang  einen  Kautschukschlauch  um  eine  Extremität  zu 
schnüren,  damit  er  währenddess  ohne  jede  Blutung  opcriren  konnte. 
Wenden  wir  aber  diese  Erfahrungen  noch  auf  den  vorhin  erörter- 
ten Einzelfall  des  Verschlusses  einer  Endarterie  an,  so  ergiebt  sich 
mit  Nothwendigkeit,  dass  nach  einiger  Zeit,  sobald  durch  den  Mangel 
arteriellen  Zuflusses  die  Wände  der  Capillaren  und  Venen  abnorm 
durchlässig  geworden  sind,  das  in  sie  eingedrungene  Blut  durch  ihre 
Wandungen  durchtreten  und  in  die  Maschen  des  umgebenden  Gewebes 
sich  infiltriren  muss.    Unter  diesen  Umständen  füllt  sich  der  betrefiende 
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Körpcrtheil  nicht  bloss  im  Innern  seiner  Grefasse,  sondern  aach  am 
sie  herum,  strotzend  mit  Blut,  es  entsteht  eine  complete  Aos- 
stopfung  der  Gcwebsmaschen  mit  Blut,  oder,  wie  das  gewöhnlich  be- 
zeichnet wird,  ein  hämorrhagischer  Infarct.  Derselbe  ist,  wie  Sie 
ersehen,  die  combinirte  Wirkung  der  Anschoppung  und  der  abnormen, 
durch  arterielle  Ischämie  herbeigeführten  Durchlässigkeit  der  Capillar- 
und  Venen  Wandungen;  wo  eines  dieser  Momente  fehlt,  kann  es  keinen 
echten  hämorrhagischen  Infarct  geben. 

üebrigens  wollen  Sie  festhalten,  dass  die  geschilderten  AcndeniD- 
^en  im  Verhalten   der  Gefösse    nur    durch  completen  oder  doch  selir 
hochgradigen  Blutmangel  erzeugt  werden.    Von  den  einfachen  Wider- 
standserhöhungen   geringeren    Grades,    d.   h.    von    den    gewöhnlicbeo 
Anämien  werden  wir    so    intensive  Wirkungen  nicht  erwarten  dürfen. 
In  der  That  sehen  wir  öfters  eine    gelähmte  Extremität  Monate  lang 
in  dem  Zustande  ausgesprochener  Anämie  verharren,    ohne  dass  eine 
Anschwellung  oder  Blutung    sich    einstellte.     Indess  wollen  Sie  Sich 
nicht  zu  sehr  darauf  verlassen,  dass  schon  ein  geringer  Blatstroro  aos- 
reicht,    die  Gefasse   in  ihrer  Integrität  zu  erhalten;    denn  es  ist  eine 
nicht  eben  seltene  Erfahrung  der  Chirurgen,  dass  eine  Extremität  nach 
Unterbindung  ihrer  Hauptarterien  mehrere  Tage  lang  leicht  anschwillt, 
ödematös    wird.     Hier   gelangt  doch  sicher  in  alle  Gefasse  der  Ex- 
tremität   von    den   in  sie  eintretenden  Collateralen  her  —  denselben, 
durch  deren    allmähliche  Knveiterung  schliesslich  die  regelrechte  Cir- 
•  ulation  wiederhergestellt  wird    —    von  Anfang  an  eine,    wenn  auch 
zunächst  sehr  verringerte  Blutmenge  und  es  kann  von  completer  Blot- 
hvro  nicht  die  Rede  sein.     Ebensowenig    ist  eine  Niere,    bei  welcher 
der  Stamm  der  A.  renalis  ligirt  ist,  allen  Blutzuflusses  beraubt;  viel- 
mehr   kommt    von    den  Gefiissen    der  Kapsel  und  des  Ureter  immer 
noi'h  eine,  wenn  auch  geringe  Menge  Blutes  in  die  Gefassbahnen  des 
i>ri:ans  hinein.    Trotzdem  ist  es  beim  Kaninchen  etwas  ganz  Gewöhn- 
liches, dass  nach  der  Ligatur  der  A.  renalis  besonders  im  Mark,  »her 
aurh  in  der  Kinde  Blutungen,    ja    eine  wirkliche  hämorrhagische  h- 
farcirung  zu  Stande  kommt,  zu  welrher  das  Blut,  wie  Litten*  gezeigt 
hat,    nicht    oder    doi*h  nur  zu  sehr  ireringem  Theil  von  einem  rück* 
läutigen  Strom  aus  der  V.  renalis,  sondern  der  Hauptsache  nach  von 
don  genannton  Collateralen  geliefert  wird. 

Nachdom  wir  bis  jetzt  die  Circulation  in  dem  anämischen  Gebietf 
selbst  genauer  studirt  haben,  gilt  es  nun  auch  dem  zweiten  'Fheile 
unserer  Aufgabe  gerecht  zu  werden,  nämlich  zu  untersuchen,  wie  sich 
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das  übrige  Gefässsystem  verhält,  wenn  irgendwo  in  Arterien 
eine  lokale  Widerstandserhöhung  Platz  gegriffen  hat.  In  dieser  Hin- 
sicht liegt  die  Sache  natürlich  am  einfachsten,  wenn  die  lokale  Anämie 
erst  secundär  zu  einer  lokalen  Hyperämie  hinzugetreten  ist;  dann 
haben  wir  nicht  erst  lange  zu  suchen,  wo  das  Blut  ist,  welches  im 
anämischen  Bezirke  fehlt,  da  es  ja  hier  nur  fehlt,  weil  das  hyper- 
ämische  Gebiet  eine  überreichliche  Menge  enthält.  Dagegen  ist  die 
Frage  nach  dem  Verbleib  des  Blutes  bei  primärer  lokaler  Anämie 
keineswegs  so  leicht  zu  beantworten,  wie  man  früher  wohl  geglaubt 
hat;  denn  es  kommt  hier  der  ganze,  neulich  besprochene  complicirte 
Mechanismus  zur  Geltung,  mittelst  dessen  der  Körper  die  Widerstände 
in  den  verschiedenen  Theilen  des  Gefässsystems  zu  regeln  vermag. 

Die  erste  und  unmittelbarste  Folge  einer  arteriellen  Widerstands- 
erhöhung ist,  wie  ich  kaum  erst  zu  wiederholen  brauche,  die  Stei- 
gerung des  diesseitigen  arteriellen  Drucks.  Und  zwar  wohl- 
verstanden des  allgemeinen;  denn  es  würde  auf  einer  Verkennung 
der  Grundgesetze  der  Hämodynamik  beruhen,  wollte  man  annehmen, 
dass  jemals  die  Spannungen  in  den  verschiedenen  Arterien  des  Körpers 
unter  einander  andere  Differenzen  darbieten  könnten,  als  sie  durch  die 
respective  Entfernung  der  Gefasse  vom  Herzen  bedingt  sind.  Wenn 
Sie  ein  Manometer  durch  eine  T-förmige  Canüle  mit  der  A.  femoralis 
verbinden,  so  messen  Sie  den  Scitendruck  in  dieser;  sperren  Sie  jetzt 
das  periphere  Stück  der  Femoralis  hinter  der  Canüle,  so  messen  Sic 
selbstverständlich  den  Seitendruck  des  Punktes,  wo  die  Femoralis  vom 
Stamm  abgeht,  hier  also  der  lliaca  externa,  höchstens  der  Iliaca  com- 
munis, und  dies  ist  genau  derselbe  Druck,  wie  der  in  der  andern 
Iliaca,  deren  Femoralis  offen  ist.  Und  wenn  Sie  statt  bloss  die  Femo- 
ralis zu  verschliessen,  einen  Kautschukschlauch  um  den  Oberschenkel 
eines  Hundes  legen  und  so  den  Blut/utriit  in  die  Extremität  absolut 
absperren,  so  zeigt  ein  Manometer,  dass  Sie  dicht  oberhalb  des  Schnür- 
rings in  die  Femoralis  gelegt  haben,  ganz  und  gar  keine  höhere  Steige- 
rung des  Blutdrucks,  als  eines,  das  gleichzeitig  mit  einer  Carotis  des 
Thieres  verbunden  ist;  und  genau  dasselbe  constatiren  Sie  an  beiden 
Manometern,  wenn  Sie,  statt  die  ganze  Extremität  zu  ligiren,  einen  star- 
ken Inductionsstrom  durch  den  peripheren  Stumpf  des  durchschnittenen 
Ischiadicus  hindurchsenden.  Der  allgemeine  arterielle  Blut- 
druck steigt  proportional  der  Grösse  des  Widerstandes,  und 
diese  Steigerung  dauert  so  lange,  bis  durch  eine  anderweite 
Abnahme  des  Widerstandes  Compensation  geschafft  ist. 
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Wo  tiber  f^csohieht  diese  Abnahme  und  wodurch?  Gäbe  es  in  den 
Arterien  keinen  anderen  Widerstand,  als  die  Elasticität,  so  wäre  Alles 
sehr  einlach:  der  stärkere  Druck  würde  die  noch  offenen  Arterieo 
stärker  ausdehnen,  bis  der  Gesammtqucrschnitt  der  Ausflussoffnungeo 
gerade  so  gross  wäre,  wie  er  vor  der  Verengerung  einer  oder  einiger 
gewesen  ist.  Das  geschieht  in  der  That  in  der  Lunge,  wie  wir  schon 
festgestellt  haben  (p.  100);  werden  hier  durch  irgend  einen  patholo- 
gischen Vorgang  eine  Anzahl  Arterien  verlegt,  so  dilatircn  sich  in 
Folge  des  gesteigerten  Druckes  alle  übrigen  in  gleichmässiger  Weise 
so  weit,  dcuss  nun  auch  durch  das  reducirto  Gefässs} stein  dieselbe 
Blut  menge  in  der  gleichen  Zeit  hindurchströmt.  Im  grossen  Kreis- 
hiul*  kann  von  einer  so  gleichmässigen  Dehnung  der  offenen  Arterien 
schon  um  deshalb  keine  Rede  sein,  weil,  wie  ich  Ihnen  bereits  her- 
vorgehoben, die  Elasticität  der  verschiedenen  Gefässgebieto  sehr  un- 
gleich ist;  die  Muskelgefässo  kann  der  verstärkte  Seitendruck  leichter 
erweitern,  als  die  der  Haut.  Nun  aber  kommt  hinzu,  dass  den  Ar- 
terien, z.  B.  gerade  denen  der  Haut,  dann  auch  denen  der  Nieren  die 
Fähigkeit  inne  wohnt,  sich  sogar  gegen  verstärkten  Blutandrang  aetiv 
zu  verengern,  und  vor  Allem  dass  das  Nervensystem  jederzeit  durch 
Vorstärkung  der  Contraction  der  Ringmuskulatur  den  Effect  des  ge- 
steigerten Seitendrucks  paralysiren,  resp.  durch  Erschlaffung  jener 
hüllreich  eingreifen  kann.  So  gestaltet  sich  denn  wirklich  die  Regu- 
lation in  diesen  Fällen  ungemein  verschiedenartig,  und  es  ist  durch- 
aus nicht  richtig,  dass  etwa,  was  an  sich  das  nächstliegende  scheint, 
gerade  die  Gelassbahn  erweitert  wird,  die  dicht  oberhalb  der  verlegten 
von  der  Aorta  abgeht.  Vielmehr  geht  das  aus  dem  anämischen  lle- 
zirk  vordrängte  Blut  dorthin,  wo  es  den  geringsten  Widerstand  findet, 
und  diesen  findet  i^s,  sicher  auf  die  Dauer,  da,  wo  es  am  nöthig- 
slon  ist.  Es  klingt,  das  will  ich  nicht  leugnen,  diese  ganze  An- 
schauung sehr  teleologisch;  doch  werden  Sie  dadurch  Sich  nicht  be- 
irren lassen,  sobald  Sie  in  dem  soeben  ausgesprocheneu  Satz  lediglich 
einen  kurzen  Ausdruck  des  Thatsäch liehen  erkennen. 

Gehen  wir  zu  dem  Ende  die  möglichen  Einzelfalle  duR^h,  so 
|Kissirt  i*s  sehr  häufig,  dass  in  einem  Körporiheil,  der  sein  Blut  von 
mohn*nMi  Arterion  emptangt,  eine  oder  einige  davon  eine  Widerstands- 
orhohung  erleiden,  oder  dass  von  einem  Organ,  welches  in  seinen  ver- 
M'luoJonon  Abschnitten  übennnstimmende  Function  hat,  ein  Theil 
anämisch  wird.  Letzteres  ist  z.  B.  der  Fall,  wenn  ein  Asi  einer 
Niorenarierie  verlegt  wird,    oder  wenn   durch  irgend  ein  Ereigniss  in 


Oertliclie  Kreisiaufsstorungen.  123 

einer  Darmschlinge  Blutleere  entsteht;  fiir  Erstercs  ist  das  einfachste 
Beispiel  die  Ligatur  der  A.  femoralis    an    der  Hinterextremität    oder 
die    einer  Carotis  communis  am  Kopf.     Was    geschieht   hier?     Nach 
der  Verlegung  der  afficirten  Gelassbahn    geht    das  Blut,    das  nun  in 
diese  nicht  mehr  hinein  kann,   in  die  übrigen  noch  offenen  Ar- 
terien, die  in  den  betreffenden  Körperthcil  fuliren.     Das  sind  aller- 
dings zum  Theil  CoUateraleu ,    so   beim  Kopf,    der  Extremität,    dem 
Darm;    aber  an  der  Niere  gehen,    wie  ich  schon  früher  Ihnen  ange- 
deutet habe,  die  Aeste  der  A.  renalis  keinerlei  Verbindung  mit  ein- 
ander ein,    und    überdies  werden  die  an  die  anämische  angrenzenden 
Darmschlingen  auch  hyperämisch,  wenn  Sie  durch  Einspritzung  einer 
Aufschwemmung  von  Chromblei    die  Arterien   jener  Darmschiingo  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  verlegt  und  so  jeden  CoUatcralstrom  unmög- 
Uch  gemacht  haben.    Wie  ferner  damit  die  gegenseitige  Lage  der  be- 
treffenden Arterien,  d.  h.  ihre  Ursprungsfolgo  vom  Hauptstamm,  gar 
nichts  zu  thun  hat,  das  lehrt  am  besten  das  angezogene  Beispiel  von 
der  Carotis;    denn    niemals    hat  man  nach  Unterbindung  der  Carotis 
communis  dextra  eine  Hyperämie  des  rechten  Arms  entstehen  sehen, 
obwohl    bekanntlich  die  rechte  Carotis  und  Subclavia  beim  Menschen 
aus  demselben  Stamm,    der  Anonyma,  entspringen.     Vielmehr  ist  es 
die  erst    später  von  der  Aorta  abgehende  Carotis  communis  sinistra, 
in  zweiter  Linie    allerdings    auch    die    von  der  Subclavia  abgegebene 
Vertebralis,    die  nun  auch  das  gesaramtc  Blut,   welchem  der  Weg  in 
die  Carotis  dextra  verlegt  ist,   zum  Kopfe  bringen.     Beim  Hund  und 
Kaninchen  aber  können  Sie  sogar  die  Vertebralis  und  Carotis  dextra, 
ja  selbst  noch  die  Carotis  sinistra  vcrschliessen,  immer  bekommt  der 
Kopf  noch  beinah  die  gleiche  Blutmcngc,  weil  nicht  die  rechte,  son- 
dern die  linke  Subclavia  sich  erweitert,    aber  auch  diese  keineswegs 
iß  allen  ihren  Verzweigungen,    sondern  lediglich  und  allein  ihr 
Vertebralast. 

Noch  evidenter  stellt  sich  die  Sache,  wenn  von  zwei  getrennt 
"<^genden  Organen,  die  gleiche  Funktion  haben,  eines  anämisch  wird. 
Nach  der  Unterbindung  der  einen  A.  renalis  geht  deren 
l^lut  nirgend  anders  hin,  als  in  die  andere.  Das  war  schon 
lange  aus  der  Hypertrophie  zu  vermuthcn,  die  nach  Ausfall  einer  Niere 
^^  sehr  kurzer  Zeit  die  andere  erfährt;  stricte  bewiesen  ist  dies  aber 
^fst  durch  die  Versuchp  von  Rosenstein,  welcher  nach  Verschluss 
ß^ner  Nierenarterie  oder  —  was  ja  für  unseren  Zweck  ganz  gleich- 
^'^rthig  ist    —    nach  Exstirpation  einer  Niere  bei  Hunden,    die    den 
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Eingriff  gut  überstanden,  keinerlei  Veränderung  in  der  Menge  und 
Zusammensetzung  des  Harns,  weder  im  Wasser-  noch  im  Harnstoff- 
gehalt etc.,  eintreten  sah'.  Dabei  bemerken  Sie  wohl,  dass  dies  genau 
ebenso  geschieht  nach  Verschluss  der  linken  wie  der  rechten  Nieren- 
arterie, während  man  doch  höchstens  bei  der  linken  annehmen  könnte, 
dass  die  andere  sich  erweitert,  weil  sie  das  nächste,  diesseits  von  der 
Aorta  abgehende  Gefass  ist.  Dass  aber  ganz  dasselbe  auch  bei  den 
andern  paarigen  Organen,  resp.  solchen  von  analoger  Function  eintritt, 
dafür  spricht  meines  Erachtens  ganz  evident  die  Hypertrophie,  welche 
nach  Untergang  einiger  die  noch  übrigen  eingehen;  denn  wie  sollte 
ein  Hode  nach  Entfernung  des  andern  wachsen  können,  oder  voUendis 
Lymphdrüsen  nach  Exstirpation  der  Milz  sich  vergrössern,  wenn  sie 
nicht  eine  abnorme  Menge  Blut  erhalten? 

Wie  aber,  wenn  ein  Organ  anämisch  wird,  das  ganz  isolirt  und 
selbstständig  im  Körper  functionirt,  und  das  deshalb  auch  nicht  durch 
ein  anderes  ersetzt  werden  kann?  Hier  scheint  unser  obiger  Satz  uns 
völlig  im  Stiche  zu  lassen;  denn  wer  kann  sagen,  wo  bei  Blutleere 
des  Darms  oder  bei  Erschwerung  des  gesammten  arteriellen  Zuflusses 
zu  einer  Extremität,  das  Blut  am  nöthigsten  ist?  Durch  Mehrleistung 
welches  anderen  Organs  sollte  etwa  die  verringerte  Leistung  des  Darms 
oder  der  Extremität  compensirt  werden?  In  der  That  hat  Basch, 
wie  ich  schon  vorhin  angeführt  habe,  nach  Splanchnicusreizung  beim 
Hunde  eine  Volumszunahme  der  Extremitäten  und  zugleich  stärkere 
Füllung  der  Retinalgefässe  gesehen,  und  es  ist  umgekehrt  nicht  un- 
wahrscheinlich, dass  nach  plötzlicher  Verschliessung  der  Blutwege 
einer  oder  mehrerer  Extremitäten  die  Gefässe  des  Unterleibs  hyper- 
äniisch  werden;  wenigstens  nimmt  durch  eine  feste  Einwicklung  einer 
Ilinterextremität  eines  Hundes  mit  einer  Gummibinde  die  Blutmengt* 
in  dem  andern  Hinterbein  nicht  der  Art  zu,  dass  dadurch  der  Blut- 
druck in  seiner  Hauptvene  merklich  gesteigert  würde.  Aber  ginge 
(las  vom  linken  Bein  abgesperrte  Blut  auch  in  das  rechte,  so  wäre 
ja,  wie  auf  der  Hand  liegt,  damit  in  unserem  Sinne  Nichts  ge- 
holfen, da  doch  ein  Bein  in  keiner  Weise  die  Arbeit  des  zweiten  mit 
vorrichten  kann. 

Aber  diese  anderweite  Placirung  des  Blutes  ist  auch  nur,  wen» 
ich  so  sagen  darf,  ein  Hilfsmittel  in  der  Noth  und  jedenfalls  nur  für 
den  Augenblick.  Erfolgt  die  Verengerung  der  Darm- oder  Extremi- 
tätcngefässe  plötzlich,  so  tritt  das  verdrängte  Blut  in  die  erweiterieß 
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Bahnen,    um    beim  Nachlass   jener  Verengerung    wieder  in  die  alten 
Wege    zurückzugehen;    nach   jeder  Unterbrechung    der   Splanchnicus- 
reizung    constatirtc  ßasch    die  Volurasverminderung    der  Extremität. 
Aber  dass  auf   die  Dauer   bei  Anämie  der  Darmgefässe  die  Extre- 
mitäten, oder  bei  Erhöhung  der  arteriellen  Widerstände  in  diesen  die 
Gelasse  des  Unterleibes    hyperämisch    sein  sollten,    das  widerspräche 
völlig  der  Oekonomie  des  Organismus,  der  nirgend  einen  Körpertheil 
mit    mehr  Blut    versorgt,    als    er    unmittelbar    bedarf.     Hochgradige 
Anämien  dauernder  Natur  im  Darm  dürften  in  der  Pathologie  schwer- 
lich vorkommen,  weil  mit  der  consecutiven  Atrophie  des  Darmes  diis 
Leben  sich  nicht  wohl  verträgt.    Wohl  aber  verträgt  es  sich  mit  Ver- 
kümmerung der  Extremitäten,  ja  mit  dem  völligen  Mangel  derselben. 
Niemals  aber  sind    bei  Menschen,    denen   ohne  nennenswerthen  Blut- 
verlust eine  oder  mehrere  Extremitäten  amputirt  worden  sind,  hinter- 
her irgend  welche  Zeichen    dauernder  Hyperämie   der  Eingeweide  des 
Bauches  oder  irgend  welcher  anderer  Organe  beobachtet  worden,  und 
ebensowenig  hypertrophirt  etwa  ein  Oberschenkel  nach  Entfernung  des 
Unterschenkels    oder    vcrräth    überhaupt    in    irgend  welcher  Hinsicht 
einen  stärkeren  Blutgehalt. 

In  all  dem  aber  liegt  nichts  Bäthselhaftes,  sobald  Sic  dessen 
ein(i;edenk  sind,  dass  der  Organismus  nur  mit  einer  so  grossen  Ge- 
sammtblutmenge  Haus  hält,  als  er  für  alle  Organe  und  ihre  Leistungen 
nuthwendig  bedarf.  Sobald  ein  Apparat  verkümmert  oder  in  Wegfall 
gekommen,  und  dadurch  das  Bedürfniss  nach  dem  Blut,  welches 
für  seine  Arbeit  erforderlich  war,  geschwunden  ist,  so  ist  damit  ein 
gf-wisscs  Quantum  Blut  forden  Körper  überschüssig  geworden,  und 
P^  gcscliieht  nun  dasselbe,  was  erfolgt,  wenn  bei  einem  ganz  unver- 
^^'hrteti  Organismus  seine  Blutmenge  künstlich  vergrösscrt  wird:  das 
'i^^erschüssige  Blut  wird  verbraucht,  weggeschafft,  und  fortan 
^v'rd  auch  nicht  mehr  Blut  producirt,  als  für  die  noch  übriggeblie- 
^^cnen  Apparate  und  ihre  Leistungen  erforderlich  ist.  Auf  diese  Weise 
'^l^or  ist  es,  wie  Sie  erkennen,  ermöglicht,  dass  trotz  der  dauernden 
^^rkleinerung  der  Blutbahn  weder  eine  bleibende  Erhöhung  des  Blut- 
drucks, noch  auch  anhaltende  Hyperämien  in  irgend  welchen  Organen 
'"^i^'h  einstellen. 

Sie  sehen,  wie  gutes  Recht  ich  vorhin  hatte,  als  ich  äusserte, 
•J^'^ss  bei  lokaler  Ischämie  das  verdrängte  Blut  dorthin  geht,  wo  es 
*^ni  nöthigsten  ist.     Bei  Widerstandserhöhung   in    einem  Theil  der  zu 
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ciiirm  (>^^^ll1  Irctnndcn  Arlericn  tritt  mehr  Blut  in  die  uliripBf 
»jiTurien;  bei  Anämie  eines  paarigen  Organs  bekommt  das  andere^,  resp. 
eines  von  gleieher  Function  mehr  Blut;  und  verringert  sich  wegen 
ortlidirn  Blutmangels  eine  Lei.stiing  im  Organismus  oder  hört  selbst 
ganz  auf,  so  ist  das  für  diese  bisher  verwandte?  Blut  nirgend  nit*hf 
,nöthig*,  es  wird  deshalb  völlig  beseitigt-  und  verschwindet.  Das* 
leMcres  miltelst  Steigerung  der  gasrurmigen  und  flüssigen  Aüss«rhtn- 
dungen  des  Organismus  geschieht,  braucht  kaum  ausdrücklich  bemerkt 
zu  werden.  Dagegen  reidien  unsere  Kenntnisse  noeh  keineswegs  nxtn 
7M  einer  dctaillirtcn  Erklärung,  welche  seiner  Hilfsmittel  der  Korjvr 
in  jedem  Einzelfall  anwendet,  um  gerade  in  den  Arterien  den  Wider- 
stand herabzusetzen,  deren  Erweiterung  die  erwünschte  ist.  Soweit 
es  sich  um  Col lateralen  handelt,  liegt  der  Gedanke  sicherlieh  nahe, 
da^is  es  die  dundi  die  Anämie  selbst  tierbeigefiibrie  Lähmung  dff 
Gefiisse  des  anämischen  Bezirks  ist,  welche  den  reiehlieheren  Eintritt 
des  Blutes  von  den  aniustomosirenden  Arterien  her  nach  sieh  zieht; 
insbesondere  stimml  es  mit  dieser  Vorstellung  sehr  gtit^  dass  eine 
gewisse  Zeit  erforderlich  ist,  ehe  die  collaterale  Strömung  ordentlich 
in  tiang  kommt.  Lety.tx^^res  ist  übrigens  eine  Erfahrung,  die  auch  bei 
nicht  collateraler  Ausgleichung  zutrifft,  der  Art,  dass  es  dadurch  selb«! 
einigermassen  unwahrsebeinlich  gemacht  wird,  dass  die  Erweiteruiij 
der  hetrelTenden  Arterien  eiue  Wirkung  der  gewöhnliehon  vasomote- 
rischen  oder  Viisodilatatoriseben  Nerven  ist.  Weun  bei  einem  Iluod 
die  A.  renalis  der  einen  Seite  verschlossen  wird,  so  tritt  keiue.swe^s 
sogleich  ein  entsprechend  grösseres  Bluttjuantum  in  die  andere  Niorr, 
vielmehr  hat  das  auf  len  Blutgehalt  dieser  zunäehst  nicht  den  ge- 
ringsten Eintluss^  Erst  langsam  und  allmählich,  zweifellos  in  Ab-i 
hiängigkeit  von  der  successiv  zunehmenden  Anhäufung  der  Salze*  de*^ 
IlarnstolTs  und  der  übrigen  harnfähigen  Stoffe  im  Blute,  bildet  sirli, 
jene  stärkere  Blutfülle,  jene  Hyperämie  der  zweiton  offenen  Niere  aus^ 
von  der  das  Rosen  stein 'sehe  Experiment  und  die  auf  die  dauernde 
Ausschaltung  einer  Niere  folgende  Hypertroph io  der  anderen  Zeugiib 
ablegen.  Dies  Beispiel  dürfte  genügen,  um  Ihnen  klar  zu  macheiii 
dass  für  alle  Einzelfälle  gültige  Principien  sich  hier  nicht  autstellcii 
lassen,  sondern  dass  es  der  Analyse  des  einzelnen  Problems  bedarf. 
um  den  Mechanismus  festzustellen,  mittelst  dessen  die  Erfüllung  dos 
Desiderats,  wenn  ieh  so  sjigen  darf,  geschieht.  Hängt  aber  die  Lokal)- 
$^ilion  der  socundären  Hyperämie  innig  mit  der  Function  des  betreflcft- 
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den  Körpertheils  zusammen,  so  liegt  es  auf  der  Hand,   dass  manclie 
Hyperämien,  die  man  bisher  so  gedeutet  hat,  z.  B.  der  rothe  Hof  um 
einen  Abscess,   keine  collateralen  in  unserem  Sinne,    d.  h.  keine 
durch  Ischämie  secundär  bedingten,  sein  können,  sondern  ganz 
anders    gedeutet  werden    müssen:    es  sind  nichts  als    entzündliche 
Hyperämien.    Und  des  Weiteren  ergiebt  sich,  dass  gegen  die  vorgetra- 
gene Auseinandersetzung  auch  nicht  der  Einwand  erhoben  werden  kann, 
dass  die  dauernde  Hyperämie  einer  Niere  nach  Exstirpation  der  zweiten 
sich    nicht    mit    dem  allgemeinen  Princip  der  thierischen  Circulation 
vertrage,   demzufolge  kein  Organ  anhaltend  mehr  Blut  bekommt,  als 
Rr  die  Unterhaltung  seiner  Function    unumgänglich    nothwendig    ist. 
Zudem  erinnere  ich  Sie  an  Eines,    was    ich    mehrfach    betont   habe, 
dass  nämlich   die  Niere    oder    der  Hoden    oder    die  Lymphdrüse,    in 
welche    dauernd    eine    abnorm    grosse  Menge  arteriellen  Blutes  tritt, 
liypertrophiren.     Für    das  vergrösserte  Organ  ist  aber  die   gestei- 
{^erte  Blutmenge  relativ  nicht  grösser,  als  für  das  normal  grosse  die 
normale.     In  der  voluminöseren  Niere    mit    den    soviel  zahlreicheren 
Gefässen  reicht  der  arterielle  Strom  nur  eben  hin,    eine  Anzahl  der- 
selben  stark  zu  füllen,    während  ein  anderer  Theil  zeitweilig  immer 
relativ  leer  bleiben  muss:  womit  dann  djis  Grundgesetz  der  wechseln- 
'Jen  Füllung  der  Arterien  auch  hier  gewahrt  ist. 


Litteratur.  Die  Grnndlage  für  dio  Physiologie  der  gesammten  urtl.  Rrois- 
läQf»;tnrungen  sind  Volkmann's  Hämodynamik  1850  und  die  Arbeiten  des  Lud - 
'•g'schen  Laboratorium.  Vergl.  sonst  die  Physiologien  von  Ludwig,  Donders, 
"rücke  etc.,  Yirchow,  Handbuch  der  speciellen  Pathologie.  1854.  Bd.  L  p.  122. 
Co.  Weber  in  Pitha-Billroth's  Handbuch  der  Chirurgie,  Bd.  L  p.  02.  Uhle 
"»od  Wagner,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  7.  Auflage  1876.    p.  231. 

*C.  Friedländer,  Med.  Ctrbl.  1871.  p.  65.  Heubner,  Die  luetische  Erkran- 
^ang  der  Hirnarterien.  1874.  Baumgarten,  Virch.  A.  LXXVI.  p.  268.  *Cohn- 
°eiiii,  Untersuchungen  über  die  embolischen  Processe,  Berlin  1872.  ^Basch,  Arb. 
^'wdemLeipz.  physiolog.  Institut,  1875.  **  Cohnheim,  1.  c.  Kossuchin,  Virch.  A. 
^^n.  p.  449.  *  Paschutin,  Arb.  ans  dem  Leipz.  physiolog.  Inst.,  1873.  Era- 
™»nghau8,  ebendas.  1874.  *Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  l.  Heft  1.  ^Roson- 
*tein,  Virch.  A.  LHI.  p.  141.  ^  Nach  noch  nicht  publicirten  Versuchen,  die  ich  mit 
^^'  S.  Roy  angestellt  habe. 
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2.    Active  Hyperämie. 

Ursachen  der  arteriellen  Widerstandsabnahme.  Kurze  Dauer  derselben.  Folfto 
für  den  Gesammtkreislauf.  Folgen  für  den  Blutstrom  im  congestionirten  Bezirk. 
Symptome  der  Wallung.    Einfluss  auf  den  Lymphstrom.    Folgen  für  Herz  and  finflfi 

Unmöglichkeit  lokaler  Lungencongestionen.  Hypertmie  durch  Wegfdl 
des  Atmosphftrendrucks. 


Gegenüber  den  Widerstandserhöhungon,  die  uns  jetzt  so  lange 
beschäftigt  haben,  liegt  die  Sache  einfacher  bei  den  Aenderungen  in 
der  lokalen  Blut^tröniung  und  Veriheilung,  welche  auf  arterieller 
Widerstandsverminderung  beruhen.  Denn  hier  können  fremde 
Momente  sich  nicht  geltend  machen,  sondern  es  handelt  sich  in  allen 
Fällen  lediglich  und  allein  um  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Ab- 
nahme der  physiologischen  Widerstände,  also  ganz  wesentlich 
der  tonischen  Contraction  der  Ringrauskulatur.  Auch  brauche  ich 
nicht  erst  ausdrücklich  hervorzuheben,  dass  eine  wirkliche  Widerstands- 
abnahme nur  dann  gegeben  ist,  wenn  die  Erweiterung  der  betreffenden 
Arterie  bis  zum  Uebergang  in  die  arteriellen  Capillaren  stattfindet: 
locale  circumscripte  Erweiterungen  einer  Arterie,  mögen  sie  nun  ein- 
fach durch  Nachlass  des  Tonus  an  dieser  Stelle  oder,  wie  die  Aneu- 
rysmen, durch  wirkliche  Texturveränderungen  erzeugt  sein,  können 
niemals  widerstandsvermindern<l  wirken,  weil  ganz  unmittelbar  hinter 
ihnen  die  Arterie  wieder  ihr  enges  Lumen  hat.  Die  einzige  Folge 
einer  aneurysmatischen  Erweiterung  in  einem  Arterienzweig  kann 
lediglich  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Verlangsamung  des  Blut- 
stroms im  Bereich  der  Erweiterung  sein,  weil  das  Strombett  sich 
verbreitert  hat,  ohne  dass  die  beschleunigenden  Kräfte  eine  Aenderung 
erfahren  haben. 

Von  den  eigentlichen,  auf  arterieller  Widerstandsabnahme  beru- 
henden Hyperämien  ist  Ihnen  die  eine  Hauptkategorie  bereits  bekannt, 
nämlich  die  C(»llaterale  Hyperämie,  die  zu  lokalen  Ischämien  hin* 
zutritt.  \Vir  haben  eingehend  davon  gehandelt,  welche  Bezirke  hyper- 
ämisch  werden,  wenn  anderswo  Blutmangel  eintritt,  wir  haben  auch 
davon  gesprochen,  durch  welche  Mittel  die  compensatorisi^he  Erwcite- 
runi;  arterieller  Bahnen  bewerkstelliirt  wird;  auch  werden  Sie  es  ftr 
Sidbbtverständlich  halten,  dass  die  Grösse  und  der  Umfang  der  oolia- 
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teralcn  Hyperämie  um  so  beträchtlicher  ist,  je  hochgradiger  die  pri- 
märe Anämie  und   je  grösser  das  Gebiet,  auf  welches  diese  sich  er- 
streckt.    Lebhafteres   Interesse    wird    deshalb    bei   Ihnen    die    zweite 
Kategorie  dieser  Hyperämien  erregen,  nämlich  die  der  selbstständigen, 
so  zu  sagen,  idiopathischen,  wo  die  abnorme  Ursache  direct  wider- 
standsverringernd auf  eine  Arterienbahn  wirkt.    Denn  abnorm  müssen 
die  Ursachen  sein,  welche  eine  pathologische  Widerstandsverminderung 
setzen,  wenn  sie  auch  freilich  dieselbe  nur  durch  die  gleichen  Mittel 
erzeugen  können,  deren  sich  der  Organismus  bei  der  physiologischen 
Steigerung  des  Blutgehalts  in  einem  Körpertheil    bedient,    d.  h.  also 
durch  directe  erschlaffende  Einwirkung  auf  die  Gefässwand  und  zwar 
entweder  ihre  Muskulatur  selbst  oder  ihre  nervösen  Einrichtungen,  oder 
durch  Herabsetzung  der  Erregung  der  Vasomotoren  oder  durch  Steige- 
rung der  Erregung  der  Erweiterer. 

Direct  erschlaffend  auf  die  Muskulatur  der  Arterien  wirkt,  wie 
Jedermann  weiss,  eine  Wärme,  welche  die  normale  Körpertemperatur 
selbst  nur  um  ein  Geringes  überschreitet.  Wenn  Sie  die  Hand  in 
heisses  Wasser  stecken,  wird  sie  roth,  und  ein  Kaninchenohr,  das  Sie 
in  ein  Wasserbad  von  45 — 48®  eintauchen,  zeigt  sehr  bald  eine  wahr- 
haft colossale  Dilatation  und  Injection  sämmtlicher  Gefässe.  Dass  dies 
aber  wirklich  nur  durch  directe  Erschlaffung  der  Gefassmuskeln  hervor- 
f  gerufen  worden,  lässt  sich  gerade  hier  sehr  einfach  zeigen;  denn  Sie 
j  brauchen  das  Ohr  nur  vorher  an  seiner  Wurzel  fest  zu  ligiren  und 
i  dann  einige  Minuten  in  das  warme  Wasser  zu  tauchen:  wenn  Sie  nun, 
gleich  nachdem  Sie  das  Ohr  aus  dem  Wasser  herausgenommen,  die 
Ligatur  lösen,  so  tritt  die  enorme  Erweiterung  aller  sichtbaren  Ge- 
fässe ganz  genau  ebenso  ein  und  erreicht  weit  stärkere  Grade,  als  sie 
ßach  einer  so  kurzen  Abbindung  an  sich  jemals  erlangen  würde.  Auf 
directer  Muskellähmung  beruht  auch  die  Ihnen  aus  Früherem  ver- 
standliche Erweiterung,  welche  Arterien,  die  längere  Zeit  starkem 
äusseren  Druck  ausgesetzt  und  dadurch  comprimirt  gewesen  sind, 
^^li  plötzlicher  Entfernung  dieses  Druckes  erfahren;  so  kann  die 
^xstirpation  einer  grossen  Geschwulst  aus  der  Bauchhöhle  oder  die 
wasche  Entleerung  eines  grossen  Ascites  eine  hochgradige  Hyper- 
äöiie  der  Darmgefasse  nach  sich  ziehen,  und  die  Function  einer  grossen 
Hydrocele  Hyperämie  der  Scheidenhautgefässe.  Dann  ist  auch  die 
Erweiterung,  welche  an  den  Arterien  eines  Thoils  eintritt,  den  man 
Mechanisch  insultirt,  z.  B.  einige  Male  kräftig  streicht,  ganz  ge- 
wiss auf  Nichts  Anderes  zu  beziehen,    als    eine    directe  Erschlaffung, 

^ohulieim,  ALgemeiue  Pathologie.    2.  Aufl.  o 
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Atonic  der  Ringmaskulatur,  die  gegen  alle  möglichen  ättssereo 
Eingriffe  ungemein  empfindlich  zu  sein  scheint.  Wenn  wir  aber  ferner 
durch  Mo  SSO  erfahren  haben,  dass  gewisse  Gifte,  wie  Atropin  tind 
Chbralhydrat,  die  Arterienmuskulatur  dirent  lähraon*,  so  ist  auch  die 
Vermuthung  gestattet,  dass  diejenigen  Noxen,  welche  die  sogenanntetfl 
acuten  Exantheme  hervorrufen,  unter  Anderm  auch  eine  anmittelbor 
lähmende  Einwirkung  auf  die  Hautartericn  ausüben.  Immerhin  strtifaa 
diese  Haulhyperäraien  so  direct  an  das  Gebiet  der  Entzündung,  Ans& 
es  zweckmässiger  erscheint,  deren  Besprechung  bis  zu  dieser  zu 
schieben. 

Das  zweite  gefässerweiternde  Moment,  die  Lähmung  der  Vaso-J 
raotoren,  spielt  in  manchen  andern  pathologischen  Hypenimien 
Rolle.     Traumen,    welche   Nerven    treffen,    in    denen    vasomotorisch«! 
Fasern   verlaufen,    oder  Tumoren,    welche    auf   solche   Nerven  st 
drücken,    müssen    selbstverstäridhch    eine   Hyperämie    dnrch    Wegf^' 
des  Arterientonus    erzeugen.     Von  Continuitätstrennungen   and  HphI- 
erkrankuiigen    im  Hückenmark  habe  ich  schon  früher  erwähnt,    dassj 
sie  den  Arterientonus  in   den  Körpertheilen  aufheben,    deren  Gefass-j 
nerven  unterhalt)  der  Fjcitungsunterbrechung  di%s  Rückenmark  verlas!*en, 
glaube  aber  damals  auch  hervorgehoben  zu  haben,  dass  nur  die  Unter- 
brechungen, welche  unterhalb  der  Abgangsstelle  der  Splanchnici  sitzen, 
wirklicfi    lokale  Hyperämien    in   ilirera  Gefolge   haben,    während  dir 
höher    gesessenen   immer  Erniedrigung  des  Gesammtwiderstinde^  roit 
sich    bringen.     Trifft    übrigens    die  Leitungsunterbrechung    bloss  em 
Rücken markshälfte,  so  ist  selbstverständlich  auch  die  Hyperämie  nur 
einseitig.    Ob  aber  eine  Reihe  selbst^üindiger  Hyperämien,  die  anfalls* 
weise  als  ausgesprochene  Neurosen,  theils  in  Begleitung,  Üieils  ohne 
gleichzeitige  krankhafte  Reizungen  sensibler  Nerven,  sog,  Neuralgien, 
auftreten,  ob,  sage  ich,  diese  auf  dirccte  oder  reflectorischc  Hemmu 
von  Vasomotoren  oder  auf  Erregung  von  Erweiterungsnerven  zur 
zuführen  sind,  das  zu  entscheiden,  reichen  unsere  gegen wärtigen  Kennt 
nisse  noch  nicht  aus:  wir  können  eben  nur  sagen,  dass  es  sich  da 
um   Hyperämien    durch    arterielle  Widerstandsabnahme    auf    ihtvö 
Basis  handelt 

Wenn  Sie    diese  verschiedenen   Bedingungen,    unter    denen 
krankhafte  arterielle  Hyperämie  zu  Stande    kommen    kann^ 
überschauen,    so  kann  Ihnen   unmöglich  ein  wesentlicher  Untersohfed 
gegenüber  den  Anämien  entgehen,  dass  es  nämlich  so  gut  wie 
pathologischen    Processe    giebt,    durch    welche    die   Wideistiiiib 
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Arterien  dauernd  herabgesetzt  wurden.  Mit  Ausnahme-  der  col- 
iateralen  Hyperämien;  doch  haben  wir  auch  für  diese  feststellen 
tonnen,  dass  bei  anhaltender  Congestion  eine  Massenzunahme  des  be- 
breffenden Organs  sich  entwickelt,  wodurch  dann  die  frühere  Hyperämie 
iufhört,  eine  solche  zu  sein.  Lassen  wir  vollends  die  collateralen 
Syperämien,  als  selber  erst  secundäre  Zustände,  aus  dem  Spiel,  so 
ieigt  sich  einerseits,  dass  ein  grosser  Theil  der  Einflüsse,  welche  den 
Fonus  der  Arterien  verringern,  mehr  oder  weniger  rasch  vorüber- 
gehender Art  ist,  andererseits  aber  wollen  Sie  Sich  erinnern,  dass 
selbst  die  Durchschneidung  des  Sympathicus  das  Ohr  nicht  dauernd 
hyperämisch  macht,  sondern  nach  einiger  Zeit  die  Arterien  sich  wieder 
KU  ihrem  normalen  Durchmesser  verengern.  Auch  die  Erweiterung, 
iie  nach  Aufhebung  einer  starken  Compression  sich  einstellt,  hält 
nicht  lange  an;  denn  das  wieder  reichlich  ein-  und  durchströmende 
Blut  ist  das  sicherste  Mittel,  die  gelähmte  und  durch  langen  Blut- 
mangel erschöpfte  Arterienmuskulatur  zu  restituiren,  und  so  kehrt 
Mich  hier  allmählich  die  normale  Gefassweite  wieder.  Dasselbe  lehrt 
die  Beobachtung  bei  anderweiter  directer  Lähmung  der  Gefasswände, 
L  B.  bei  den  Vergiftungen  derselben,  falls  die  Dosis  des  Giftes  nicht 
so  beträchtlich  gewesen,  dass  die  einfache  Erschlaffung  allmählich  in 
Absterben,  Tod  übergeht. 

Aber  mag  die  Dauer  der  arteriellen  Widerstandsabnahme  so  kurz 
oder  so  lang  sein,  wie  sie  wolle,  immer  wird,  so  lange  sie  anhält,  die 
Circulation  des  betroffenen  Körpertheils  bestimmte  Abweichungen  von 
der  Norm  darbieten.     Denn  in   einen  Körpertheil,    dessen  zuführende 
Airterien  erweitert  sind,  muss  nothwendiger  Weise  eine  grössere 
Äenge  Blut  einströmen,  als  bei  nicht  erweiterten  Arterien.    Woher 
kommt  dies  Blut?    Das  wissen  Sie  bereits:    es    wird    andern  Ar- 
terienbahnen entzogen.    Und  zwar  nicht  bloss  bei  den  collateralen 
Hyperämien,  wo  ja  die  „Entziehung"  das  Primäre,  Bestimmende  ist, 
sondern  auch  bei  den  übrigen,    die  wir  im  Gegensatze  zu   jenen    als 
sdbstständige  bezeichnet  haben.     Fragen  wir  aber,  welchen  Arterien- 
bahnen das  Blut  jedesmal  entzogen  wird,    so  wird  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  auch  hier  die  Antwort  zutreffen,  dass  es  dort  weggeht, 
Wo  es  am  Wenigsten  nöthig  ist.    So  ganz  gewiss,  wenn  ein  Theil 
eines  grösseren,    überall   gleichraässig   functionirenden  Organs  hyper- 
^isch  wird:    bei   starker  Füllung  einer  Darmschlinge  werden  sicher 
^e  angrenzenden    leer,    und  wenn  Sie   durch  Durchschneidung  einer 
Anzahl  Miiznerven  einen  Theil  des  Organs  in  eine  intensive  Röthung 
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uöd  Schwellung  versetzen,    so   wini   der  Rest  mit   den   an  Versehrten 
Nerven    um    so    blassbläulicher  und   geschrumpfter.     Zweifellos  wird 
aorli  die  rechte  Niere  blasser,    wenn    in    die    linke  eine  übermässige 
Men^e  Blut  tritt    Wo  aber  eine  solche  gewissermassen  vorgeschriebene 
Corapensation  nicht  gegeben  ist,  wie  bei  Blutuberfüllung  einer  ganzeß 
Extremität  oder  der  ganzen  Untcrleibshöhlo,    da    müssen    auch    gani  M 
entlegene  und  fremde  Gcfässgebiete  ihr  Blut  hergeben.     Muskel-  und  ™ 
liesondcrs  Darmgefässe  sind   fiir  diese   Fälle  das  Reservoir,    dem    für 
gewöhnlich  Blut  entnommen  wird,    aber  die  Ohnmächten,    die  öfters 
nach  Application  des  Schröpfstiefels  beobachtet  worden  sind^    weisen 
darauf  bin,  dass  gelegentlich  auch  die  Gefässe  des  Hirns  in  Ansprurh  i 
genommen  werden,  um  die  Erweiterung  der  Bahnen  in  einer  ExtremiUitj 
zu  decken.    Bleiben  aber  bei  diesem  Vorgang,  schon  wenn  er  einma 
und  nur  ganz  kurze  Zeit  eintritt,  erhebliche  Functionsstörungen  nicht^ 
aus,    so   würden    dieselben    unvermeidlich    sein    und    sogar    beträcdit* 
liehe  Grade  erreichen,    wenn    die    compcnsatorischen  Anämien   dorek] 
längere  Zeit  anhielten   oder    gar    dauernd    würden.     Gerade    deshalll 
ist  es  so  wichtig,    dass,    wie  ich  Ihnen  soeben    hervorgehoben   habe,] 
die  idiopatliischen  arteriellen  Hyjieräniicn  immer  nur  vorn  hergehen  Jo 
Natur   zu    sein    pflegen;    denn    darum    dauern    auch    die  secundärcA] 
Anämien  immer  nur  kurz,  da  sie  bei  schwindender  Hjpcrämie  selli&t 
versländlich  der  natürlichen  Gefässrüllung  Platz  machen. 

In  anderer  Beziehung  aber  sind  die  collateralen  Anämien  vofl 
grosser  Bedeutung  bei  allen  diesen  Processen,  indem  sie  es  sii 
welche  den  arteriellen  Druck  auf  normaler  Ilöbe  erhalten.  Ohne  dül 
gleichzeitige  Widerstandserhöhung  an  anderen  Stellen,  würde  jedtl 
Widerstandsabnahme  auf  der  arteriellen  Bahn  den  Blutdruck  erniedrig] 
gen,  und  zwar  um  so  stärker,  je  ausgedehnter  der  Bezirk,  innerhalb! 
dessen  die  Widerstände  herabgesetzt  worden  oder  gar  weggefallen  sincLl 
Ist  das  Gefässgebiet  sehr  gross,  sind  z.  B.  nacli  Durchschneidung  beider  i 
Splanchnici  die  gesammten  Gelusse  des  Unterleibs  erweitert,  8o  babeo 
wir  ja  sogar  constatirt,  dass  der  Blutdruck  so  beträchtlich  ab^nkt,  J 
dass  eine  ausreichende  Compensation  durch  anderweite  Gefässvcf^  ■ 
engerungen  gar  nicht  mehr  zu  Stande  kommen  kann.  Deshalb  ist 
die  nothwendige  Folge  der  Seetion  der  Splanchnici  eine  allgemeiBtH 
Verlan>!:samung  der  Blut.stromgeschwindigkeit,  und  zwar  nicht  blas  tttfl 
übrigen  Körper,  sondern  auch  im  Gefässgebiet  des  Splanchnicits  didb«H 
in  welchem  jetzt  eine  abnorm  reichliche  Blulmenge  mit  grosser  Lang-fl 
^mkeit  vorwärts  strömt;    und  trotx  der  Hyperämie  gelangt  tiyo  auifl 
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den  Unterleibsgofässen  in  der  Zeiteinheit  weniger  Blut  in  die  V.  cava 
inferior  und  durch  sie  zum  Herzen,  als  vorher  bei  engerem  Strombette. 
Direct  entgegengesetzt  liegt  die  Sache,  wenn  das  Gebiet,  auf  dem 
die  arteriellen  Widerstände  nachgelassen  haben,  eine  Ausdehnung  nicht 
überschreitet,  der  eine  gleichzeitige  Widerstandserhöhung  an  anderen 
Stellen  das  Gleichgewicht  halten  kann.  Denn  nun  bleibt  der  arterielle 
Druck  unverändert,  mithin  auch  die  Druckdifferenz  zwischen  Arterien 
und  Venen;  die  Ausgleichung  zwischen  beiden  aber  geschieht  natürlich 
dort  am  lebhaftesten,  wo  die  geringsten  Widerstände  sind,  d.  h.  in 
dem  erweiterten  Arterienbezirk.  Daraus  folgt,  dass  in  dem 
hyperämischen  Gefassgebiet  nicht  blos  eine  grössere  Menge,  sondern 
diese  auch  mit  gesteigerter  Geschwindigkeit  strömt.  Somit 
wird  dann,  so  lange  die  Erweiterung  der  Arterien  anhält,  der  be- 
treflfende  Körpertheil  von  einem  mächtigeren  und  rascheren  Blutstrom 
durchflössen.  Betrachten  Sie  das  Ohr  eines  Kaninchens,  dem  Sic  den 
gleichseitigen  Halssympathicus  durchschnitten,  so  werden  Sie  eine 
Menge  kleiner  Gefässe  wahrnehmen,  von  denen  Sie  vorher  nichts  ge- 
sehen und  am  andern  Ohr  noch  jetzt  nichts  wahrnehmen;  und  legen 
Sie  den  Finger  zwischen  die  Zehen  einer  Hundepfote,  an  deren  zu- 
gehörigem Bein  der  Ischiadicus  durchschnitten  worden,  so  fühlen  Sie 
ein  starkes  pulsirendes  Klopfen  von  Arterien,  die  Sic  vorher  kaum 
mit  dem  tastenden  Finger  entdecken  konnten.  Weit  rascher  als  sonst 
durcheilt  jetzt  der  Blutstrom  die  Capillaren,  und  in  die  Venen  kommt 
so  in  der  Zeiteinheit  eine  erheblich  grössere  Menge  Blutes  als  sonst; 
vergleichen  Sic  die  Blutmenge,  die  aus  der  angeschnittenen  Hauptvene 
des  Kaninchenohrs  vor  und  nach  der  Sympathicusdurchschneidung 
fliesst,  so  ist  das  zuweilen  ein  wahrhaft  frappirender  Unterschied; 
vorher  alle  fünf  Secunden  ein  Tropfen  und  jetzt,  nachdem  die  Arterien 
weit  geworden,  jede  Secunde  vier,  fünf.  Auch  kann  man  gar  nicht 
anschaulicher  die  grosse  Bedeutsamkeit  der  arteriellen  Widerstände 
für  die  ganze  Strömung  in  Capillaren  und  Venen  darthun,  als  gerade 
bei  diesen  Hyperämien.  Verbinden  Sie  mittelst  einer  T-förraigen  Canüle 
die  Vena  femoralis  eines  Hundes  mit  einem  Sodamanoraeter  und  durch- 
schneiden Sie  dann  den  Ischiadicus,  so  werden  Sie  sofort  den  Venen- 
druck auf  das  Doppelte,  ja  Dreifache  und  mehr  ansteigen  sehen.  Ja 
selbst  die  rhythmische  Beschleunigung,  die  Pulswelle,  kann  unter 
diesen  Umständen  durch  die  Capillaren  hindurch  bis  in  die  Venen 
sich  geltend  machen,  wie  dies  Bernard  schon  vor  langer  Zeit  für 
die  Venen  der  Speicheldrüsen  gezeigt  hat,  wenn  deren  gefässerweiterude 
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Nerven  gereizt  werden.  Dass  aber  ein  so  rasch  fltessendes  Blut  iü 
den  Capillaren  nicht  Zeit  findet,  sich  zu  desarterialisiren,  sondern 
noch  ganz  hellroth  in  die  Venen  gelangt,  wird  Ihnen  ohne  Weiteres 
verständlich  sein.  Die  so  beschletmigte  und  verstärkte  Strömimg 
wird  aber  in  den  Venen  so  weit  anhalten,  bis  schwach  gefüllte  V^enea, 
die  ihr  Blut  aus  nicht  hyperäraischen  Theilen  erhalten,  mit  jenen  zu- 
samraenfliessen;  wobei  ich  nicht  erst  ausdrücklich  zu  sagen  braache, 
dass  die  günstigste  Ausgleichung  im  Venenstrora  dann  geschehe» 
wird,  wenn  die  hyperämische  Vene  mit  der  col lateral-anämischen  sich 
vereinigt. 

Die  Zeichen  der  arteriellen,    oder,    wie    man    das  auch    neunt;, 
atonischen,    rclaxativen,    activen  Hyperämie,    für  die  übrigeDi 
auch  die  Ausdrücke  der  Congestion,  Fluxion,  Wallung,  Deter 
mination    gebraucht    werden,    sind    begreiflicher    Weise    denen    d 
Ischämie    gerade   entgegengesetzt     Ein  congestionirter  Körperthcil  isl 
lebhaft  gerottet;  er  ist  zugleich,  sofern  es  sich  wenigstens  um  einei 
oberflächlich  gelegenen  Theil  handelt,  wärmer  als  normal,  weil  darcl 
den    gesteigerten  Zufluss    arteriellen  Blutes    die  Wärmezufuhr  starb 
wächst,  als  der  Wärmeverlust,    und  sein  Turgor  ist  grösser  als  in 
der  Norm,  einfach,  weil  seine  Gefässe  sämratHch  stärker  gefüllt  sind. 
Ob    aber    an    diesem  Turgor   auch    eine  Zunahme  der  Lymphbildang 
ihren  Theil  hat,  darüber  lässt  sich  ein  abschliessendes  Urtheil,  soviel 
ich  sehe,    heute  noch  nicht  geben.     Nachdem  dies   früher  aus  apriö- 
ristischen  Gründen  als  ein  unbestreitbares  Factum    gegolten    hat, 
iu  Ludwig's  Laboratorium  von  Paschutin  und  Emminghaus 
zeigt  worden,    dass    beim  llond  die  Durchschneidung  des  Ischiadicni 
auf   die  Menge  der  Lymphe,    die    aus    einer  in  ein  Lympbgefäss  dci 
Unterschenkels  eingesetzten  Canüle  fliegst,    ebensowenig  Einfloss  aus- 
übt, wie  auf  ihre  chemische  Zusammensetzung ^     Aber  so  leicht  diese 
Thatsache  zu  bestätigen  ist,  und  so  sicher  es  sich  des  Weiteren  CWH 
statiren    lässt,    dass    der  Lymphstrom  im  Halsstamm    in  Folge   der 
Section  des  Halssympatliicus  keinerlei  Aenderung  erleidet,    so  du: 
trotzdem  einige  Zurückhaltung  geboten  sein,  ehe  man  die  vollstäodi 
Unabhängigkeit  der  Lymphbildung    von    dem    arterielleQ  Fiillungstil' 
Stande    proklamirt«     Wenigstens  giebt  es  eine  Stelle,    an    der   ^ioli 
der  Einfluss  der  Vasodilatatoren  auf  die  Lymphproductiol 
in  der  schlagendsten  Weise    demonstriren   lässt.     Wenn 
bei  einem  Hund  den  peripheren  Stumpf  des  durchschnittenen  Lingu 
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darch  Inductionsströme  von  allmählich  wachsender  Starke  eine  Zeit 
lang  reizt,  so  gesellt  sich  za  der  rasch  eintretenden  gewaltigen  Hyper- 
ämie der  betreffenden  Zangenhälfte  ein  ausgesprochenes  Oedem, 
welches  etwa  zehn  Minuten  nach  Beginn  der  Reizung  für  das  blosse 
Auge  erkennbar  wird  und  von  da  ab  in  den  nächsten  zehn  Minuten 
continoirlich  bis  zu  einer  sehr  ansehnlichen  Stärke  anwächst.  Dieser 
sehr  bemerkenswerthe  Versuch,  dessen  Eenntniss  ich  der  freundlichen 
Mittheilung  des  Herrn  Ostroumoff  verdanke,  ist  wohl  geeignet  Zweifel 
anzuregen,  ob  alle,  wie  auch  immer  bedingten  Congestionen  hinsicht- 
lich der  Lymphbildung  gleichwerthig  sind,  und  das  um  so  mehr,  als 
es  einzelne  Erfahrungen,  z.  B.  über  das  rasche  Aufschiessen  von 
Urticariaquaddeln  nach  unzweifelhaft  nervösen  Einwirkungen,  auch 
beim  Menschen  giebt,  die  nur  zu  deutlich  auf  innige  Beziehungen 
zwischen  Lymphbildung  und  Gefassinnervation  hinweisen. 

Dass  eine  häufig  sich  wiederholende  oder  anhaltende  arterielle 
Floxion  Hypertrophie  des  betroffenen  Körpertheils  erzeugt,  habe 
ich  schon  gelegentlich  der  collateralen  Hyperämie  hervorgehoben;  im 
üebrigen  werden  wir  auf  die  Bedeutung  der  Blutwallung  für  Stoff- 
wechsel und  Function  der  einzelnen  Organe  später  einzugehen  haben. 
Hier  kommen  nur  noch  die  Folgen  derselben  für  das  Herz  und  die 
Gefasse  selber  in  Frage.  Doch  kennen  wir  von  den  Bedingungen, 
unter  denen  pathologische  Congestionen  in  den  Kranzarterien  auf- 
treten, zu  wenig,  um  die  Wirkung  derselben  auf  die  Herzthätigkeit 
präcise  definiren  zu  können.  Wahrscheinlich  ist  es  freilich  auch  hier, 
dass  oft  wiederkehrende  Wallung  der  Coronararterien  das  Herz  hyper- 
trophisch macht;  wenigstens  haben  wir  allen  Grund,  in  physiologischen 
Hyperämien  der  Kranzgefässe  die  letzte  Ursache  der  Massenzunahme 
des  Herzens  in  allen  den  Fällen  zu  suchen,  wo  die  Hypertrophie  die 
Folge  gesteigerter  Arbeitsansprüche  ist. 

Von  den  Gelassen  ist  es  eine  selbst  unter  Aerzten  verbreitete 
Ansicht,  dass  sie  durch  starke  Congestionen  leicht  bersten,  und  so 
mehr  oder  weniger  starke  Blutungen  durch  diese  veranlasst  werden 
können.  Indess  wäre  es  ein  schlechtes  Zeugniss  für  unsere  Organi- 
sation, wenn  die  Gefässe  nicht  einmal  so  massige  Steigerungen  des 
Binnendruckes  aushalten  sollten.  Auch  ist  jene  Befürchtung  grundlos: 
Sie  können  durch  Athemsuspension  den  Blutdruck  eines  Hundes  enorm 
in  die  Höhe  bringen,  während  zugleich,  wie  Heidenhain  gezeigt  hat, 
die  Hautgefasse  der  Extremitäten  erweitert  sind^,    nichtsdestoweniger 
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worJun  Sie  nirgoüd  auch  nur  die  geriugäto  Bluttiri^  beobai'hicn,  selbst 
nicht  oine  einzige  Capillaro  berstet*  Höchstens  an  solchen  Körper- 
stellen,  wo  die  Capillaren  in  dem  umgebenden  Gewebe  so  gut  wio 
gar  keine  Stütze  finden,  wie  in  der  Retina,  dem  Gehirn,  auch  der 
Conjunctiva,  korarat  es  zuweilen  zu  vereinzelten  Zerreissungen  dewl* 
ben  bei  so  hochgradigen  Blutdrucksteigerungen.  Selbstverständlich 
freilich  müssea  die  Getasse  gesund  sein,  wenn  ihre  Widerstaudstiiliig- 
keit  so  starke  Proben  bestehen  solL  Sind  die  Capillaren  sehr  zart^ 
und  verletzlich,  wie  dies  bei  neugebildeten  immer  der  Fall  ist,  so  ist  V 
jede  stärkere  Congcstion  für  die  Continuitüt  der  Wandungen  eiae 
Gefahr,  und  selbst  Arterien  können  unter  einer  Fluxion  bersten,  wenn 
ihre  Häute  durch  athcromatöse  Erkrankungen  oder  dergL  sehr  brüchig 
geworden  sind. 

Gesunde  Gefässe  pflegen  ganz  im  Gegentheil  durch  häufige  oder 
anhaltende  Congcstion  sogar  dicker  und  voluminöser  zu  werden. 
DiiS  beste  Beispiel  geben  dafür  die  coUateralcn  Hyperämien,  bei  dent'n 
es  gar  nicht  selten  ist^  dass  kleine  Gefässe  sich  nllmdhlicb  zu  gani 
dickwandigen  und  starken  Arterien  entwickeln.  Der  eigentliche  Grund 
davon  liegt  zweifellos  in  der  dauernden  Hyperämie  der  Vasa  vasorctn, 
so  dass  diese  Erscheinung  durchaus  gleich werthig  ist  mit  der  Hyper- 
trophie aller  anderen  Organe  in  Folge  andauernd  verstärkter  FöllunB; 
ihrer  ernährenden  Gefässe.  Ob  dagegen  Verdickungen  und  skleroti.'^che 
Processe  der  Intima  der  Arterien  auch  auf  arterielle  Hyperämien  bt*- 
zogen  werden  dürfen,  darüber  sind  die  Acten,  wie  ich  glaube,  oocl 
nicht  geschlossen;  jedenfalls  wäre  dann  mehr  der  verstärkte  Seiten- 
druck  hinter  einer  Widerstandsabnahme,  als  die  lebhaftere  Stromonf 
in  den  Vasa  vasorura  verantwortlich  zu  machen. 

Ehe  wir  aber  jet^t  die  activen  Hyperämien  verlassen,    gf»tatteß 
Sie  mir,  dass  ich  Sie  noch  auf  einen,  wie  mir  scheint,  nicht  unwicl 
tigen  umstand  hinweise,  der  aus  dem  Vorgetragenen  sich  unmittel 
ergiebt.     Wenn  die  lokale  Blutwallung    immer  nur,    wie  wir  gesebet' 
haben,    durch  Widerstandsverringerung    in    den   betreffenden  ArterieD 
zu  Stande    kommt,    die  Verästelungen  der  A.  pulmonalis   aber  ©inai 
ncnnenswerthen  Tonus  nicht  besitzen,  so  kann  es  folgerecht  in  dcft, 
Lungen  lokale  arterielle  Fluxionen  nicht  geben.     Haben 
doch  früher  von  der  collateralen  Hyperämie  feststellen  könncQ, 
sie  säromtlicho  noch  offene  arterielle  Bahnen  der  Lunge  ganx  gleidi- 
massig  in  Mitleidenschaft  zieht!    Aber  selbst  das  liegt  auf  (J 
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dass  Hyperämien,  die  durch  Einathniung  gefasserweiternder  Gase  oder 
heisser  Wasserdämpfe  hervorgerufen  werden,  nicht  wohl  einzelne,  son- 
dern immer  nur  die  gesammten  Gefassverzweigungen  der  Lunge  be- 
treffen werden.  Sie  sehen,  der  Unterschied  gegenüber  dem  grossen 
Kreislauf  ist  auffällig  genug. 

Sollte  aber  Jemand  von  Ihnen  sich  wundern,  dass  ich  unter  den 
ursächlichen  Momenten  arterieller  Widerstandsabnahme  nicht  auch  den 
Wegfall  des  Atmosphärendrucks  erwähnt  habe,  so  hat  es  damit 
seine  eigne  Bewandtniss.    Es  ist  freilich  ganz  richtig,  dass  unter  dem 
Einfluss  eines  Schröpf kopfes  oder  des  Junod'schen  Schröpfstiefels  die 
Arterien  sich  erweitern,  ja  noch  mehr,  die  Dilatation  beschränkt  sich 
nicht  einmal  auf  die  Arterien,    sondern    betrifft  auch  die  Venen  und 
selbst  die  Capillaren  in  hohena  Grade  mit.    Nichtsdestoweniger  ist  die 
dadurch    gesetzte  Ciroulationsstörung  von  der  congestiven  Hyperämie 
toto  coelo  verschieden.     Denn    der    luftverdünnte  Raum    muss    noth- 
wendig  eine  ansaugende  Wirkung  nach  allen  Richtungen  ausüben; 
CS  tritt  deshalb  nicht   blos  aus  den  Arterien ,    sondern  auch  aus  den 
angrenzenden  Capillaren  und  Venen  Blut  in  den    betreffenden  Be- 
zirk hinein,  und  während  durch  die  Gefässe  eines  congestionirten  Thcils 
eine    grosse    Menge  Bluts    mit    gesteigerter  Geschwindigkeit    strömt, 
kommt    es    in    denen    des    geschröpften    bald    zu    einem    completcn 
Stillstand  desselben,   einer  Stase.     Das  Einzige,   was  darnach  die 
Schröpfhyperämie  mit  der  örtlichen  Wallung  gemein  hat,  ist  der  blut- 
entziehende Effect  auf  das  übrige  Gcfasssystera,  und  in  diesem  Sinne 
habe  ich  derselben  schon  vorhin  gedacht. 


Litteratur.  Virchow's  Handbuch,  p.  141.  G.  O.  Weber  im  Handbuch 
p.  2i>.     Uhle  und  Wagner,  p.  242. 

'Mosso,  Arbt.  d.  Lpzg.  phys.  Inst.  1874.  ^Paschutin,  obend.  1S73.  Em- 
minghaus,  ebend.    1874.     'Ostroumoff,  Pflüg.  Arch.  XU.  p.  219. 
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3.   Passive  Hyperämie. 

Abnonne  Widentftnde  dei  Capillantromi.  Die  Schwere  &U  WidenUad  des  VeMr 
ftromi.  Hypoftaien.  Abnorme  Widentände  der  yenOsen  Circalation.  Folgen  fir 
den  Kreislauf.     Ansgleichong  der  Widerst&nde.     Hindemisse  der  Aosgleiehang. 

Schilderang  der  normalen  Circolation  unter  dem  Mikroskop.  DesgL  bei  Ctf 
gestion,  AnAmie  und  Stauung.  StauungsOdem.  Erklftrung.  Diapedetit.  Sym- 
ptome der  passiyen  Hyperftmie.  Folgen  für  das  übrige  Gefftsssystem.  Folgen  für  die 
betroffenen  Oef&sse. 

Anwendung  auf  die  Herzfehler. 


Begleiten  wir  jetzt  das  Blat  auf  seiner  Bahn  hinter  den  Arterien, 
SO  verdient  zunächst  die  Frage  aufgeworfen  zu  werden,  ob  der  Wider- 
stand in  den  Capillaren  solche  Aenderungen  erfahren  kann,  dass 
dadurch  die  Strömung  des  Blutes  beeinflusst  wird.  Nun  wollen 
Sie  Sich  erinnern,  dass  das  Lumen  der  Capillaren  physiologischer 
Weise  nur  geringen  Schwankungen  unterliegt  Muskuläre  Elemente 
giebt  es  in  der  Capillarwand  nicht,  und  so  gern  ich  auch  bereit 
bin,  die  interessanten  Beobachtungen  über  die  Contractilität  d^ 
Capillaren  anzuerkennen,  wie  sie  zuerst  von  Stricker  und  von 
Golubew*,  in  neuester  Zeit  in  besonders  umfassender  Weise  von 
Soverini*  und  von  Roy  und  Brown'  angestellt  worden  sind,  so 
haben  doch  auch  diese  Autoren  keine  Beweise  dafür  beigebracht,  dass 
derartige  Vorgänge  die  Capillarciroulation  erheblich  beeinflussen.  Im 
üegenthoil  stimmen  alle  Diejenigen,  welche  die  lebendige  Circulation 
zum  Gegenstand  längerer  mikroskopischer  Beobachtung  gemacht  haben, 
darin  überein,  dass  die  physiologischen  Widerstände  Seitens  der  Ca- 
pillaren so  lange  unverändert  zu  bleiben  scheinen,  als  das  Blut  selbst 
und  die  Capillarwände  ihre  physiologische  Beschaffenheit  bewahren. 
I)a^  Alterationen  der  Zusammensetzung  des  Blutes  einerseits  and 
solche  der  Capillarwandungen  andererseits  den  Capillarstrom  ganz  er- 
heblich modificirvn  können,  das  werden  Sie  freilich  geeigneten  Orts 
erfahren;  an  dieser  Stolle  aber  wäre  ho^^hstens  der  Umstände  zu  ge- 
denken, welche  abnorme  Widerstände,  sei  es  von  innen,  sei  es  von 
aussen,  in  die  lUhn  der  Haarroha^hen  einschalten.  Es  ist  in  der  Thal 
nichts  Stallones,  daÄ>  echte  Capillaren  von  Embolis  feinen  Calibers 
verlort  worxlon,  und  ebenso  häufii:  werden  einzelne  oder  ganze  Gruppen 
von  Capillaren    dunh    ir^^nd  welche  Momente  von  Aussen  her  com* 


Oertliche  Kreislaafsstörungen.  139 

primirt.  Für  uns  aber,  die  wir  so  eingehend  die  Folgen  der  arteriellen 
Widerstandserhöhungen  für  den  Blutstrom  erörtert  haben,  bedarf  es 
keiner  neuen  Auseinandersetzung  der  analogen  Vorgänge  in  den  Ga- 
pillaren.  Denn  vom  hydraulischen  Gesichtspunkt  aus  ist  ein  Capillar- 
netz  ja  nichts  als  ein  System  von  Gefässröhren,  die  vielfach  unter- 
einander anastomosiren,  es  giebt,  wie  Sie  wissen,  nirgend  Capillaren, 
welche  nicht  mit  andern  in  directer  und  offner  Communication  stän- 
den, und  so  kann  selbst  die  totale  Verlegung  einer  Capillare  ganz 
und  gar  keine  anderen  Folgen  haben,  als  die  einer  Arterie  mit  jen- 
seitiger Anastomose,  d.  h.  der  Capillarzweig,  in  dem  der  Pfropf  sitzt, 
wird  aus  der  Circulation  ausgeschaltet,  das  Blut  aber  geht  links  und 
rechts  an  ihm  vorüber  durch  die  anastomosirenden  Böhrchen  in  die 
abfuhrende  Vene.  Ist  es  dagegen  nicht  ein  einzelnes  Haarröhrchen, 
sondern  ein  ganzes  Gebiet,  das  z.  B.  durch  einen  Tumor  gedrückt 
wird,  nun,  dann  ist  es  wieder  genau  dasselbe,  was  wir  bei  der  Wider- 
standserhöhung in  einer  gesammten  Arterienverästelung  kennen  gelernt 
haben:  der  betroffene  Körpertheil  ist  anämisch;  wo  aber  das  aus 
ihm  verdrängte  Blut  seinen  Platz  findet,  dafür  gelten  auch  hier  die 
früher  Ihnen  entwickelten  Gesetze. 

Somit  können  wir  direct  zu  den  Venen  uns  wenden.  Im  Venen- 
system giebt  es  bekanntlich  nichts,  was  dem  durch  den  Arterien- 
tonus gegebenen  Widerstände  an  die  Seite  gesetzt  werden  könnte. 
Denn  wenn  ich  auch  nicht  direct  in  Abrede  stellen  will,  dass  ein 
gewisser  Venentonus  existirt,  so  kann  doch  davon  nicht  die  Rede  sein, 
dass  derselbe  dem  Abfluss  des  Venenblutes  ein  bemerkbares  Hinder- 
niss  entgegenstellt;  auch  kennen  wir  keinerlei  Bedingungen,  besonders 
keine  nervösen  Einflüsse,  durch  welche  der  Grad  dieses  Tonus  ge- 
steigert oder  herabgesetzt  würde.  Selbst  in  dem  einzigen  Venengebiet, 
in  dem  das  abfliessende  Blut  noch  auf  Widerstände  stösst  und  in  dem 
es  deshalb  auch  mit  erheblich  höherer  Spannung  strömt,  als  irgendwo 
sonst  im  Venensystem,  selbst  in  der  Pfortader  mit  ihrer  Ver- 
ästelung in  der  Leber  kennen  wir  keine  Erscheinungen,  die  mit  Sicher- 
heit auf  einen  Tonus,  rcsp.  Erhöhung  oder  Nachlass  desselben  ge- 
deutet werden  dürfen.  Von  einer  venösen  Hyperämie,  einer  venösen 
Fluxion  oder  Congestion  in  Folge  von  Wegfall  oder  Nachlass  venöser 
Widerstände  kann  demnach,  wie  Sie  sehen,  überhaupt  nicht  gesprochen 
werden.  Denn  auch  die  im  Venensystem  ja  keineswegs  seltenen  lo- 
kalen Erweiterungen,  die  sog.  Varicen  oder  Varicositäten,  ge- 
währen   nur   scheinbar    eine   Verringerung   des  Widerstandes   an  der 
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betreffenden  Stelle.  Das  ist  freilich  unfraglich,  dass  die  Erweiterung 
der  Yenenbahn  dem  Abfluss  des  Blutes  zu  Gute  kommt;  aber  dieser 
Gewinn  wird  sofort  wieder  aufgewogen  durch  die  unmittelbar  hinta 
dem  Varix  folgende  Wiederverengerung,  und  wie  in  den  Aneurysmen, 
kann  lediglich  eine  bedeutende  Verlangsamung  der  Blutströraung  ioner- 
halb  der  Varicosität  statt  haben,  wegen  der  Vergrösserung  des  Strom- 
bettes ohne  Aenderung  der  beschleunigenden  Momente.  Auf  die  Strö- 
mung vor  und  hinter  dem  Varix  aber  kann  seine  Gegenwart  durchaus 
keinen  Effect  haben. 

Auch  rein  quantitative  Steigerungen  physiologischer  Widerstände, 
wie  sie  bei  den  Arterien  eine  so  wichtige  Rolle  spielen,  kann  es  nator- 
gemäss  bei  den  Venen  nicht  geben,  und  wenn  zuweilen  ein  natürlicher 
Widerstand  für  die  venöse  Circulation  eine   pathologische  Bedeutung 
erlangt,  die  ihm  fiir  gewöhnlich   nicht  zukommt,  so  werden  Sie  so- 
gleich sehen,  dass  es  auch  hier  sich  nicht  um   eine  Steigerung  jenes, 
sondern  um   eine  Schwächung    derjenigen  Momente    handelt, 
welche    ihn    normaler  Weise  zu  überwinden    geeignet  sinA 
Ich  denke  dabei  an  die  Schwere,  welche  ja  dem  ihr  entgegen,  d.  b. 
bei  aufrechter  Körperhaltung  aufwärts  gerichteten   Venenstrom  einen 
gewissen    Widerstand    unzweifelhaft    entgegensetzen     muss.      Welche 
Mittel  der  Organismus  dazu  verwendet,   den  Widerstand   der  Schwere 
zu  überwinden,   ist  Ihnen  bekannt;   es  sind  erstens  die  Muskelbewe- 
gungen in  Verbindung  mit  der  Action  der  Venenklappen,  und  zweitens 
die  Aspiration  des  Thorax  in   der  Inspiration.     Wenn   nun  schon  bei 
gesunden  Menschen,  deren  Lebensberuf  es   mit  sich  bringt,   dass  sie 
lange  hintereinander  stehen,  sich  leicht  Erweiterungen   und  Varicosi- 
tät en    der  Venen    an  den  unteren   Extremitäten    ausbilden,    so    wirf 
vollends  der  hemmende  Effect  der  Schwere  um  so  stärker  sich  geltend 
machen,  je  schwächer  die  Muskelbewegungen  eines  Individuum,  und 
je  flacher  und  je  weniger  ausgiebig  seine  Inspirationen  sind.     Doch 
kann  trotzdem  der  Venenstrom  bei  einem  Menschen  sich  noch  leidlick 
gut   erhalten,   so   lange  nur  die   übrigen   Faktoren    der  Blutströmung 
regelrecht   functioniren ,   so   lange  die  Spannung  des  Arteriensystems 
eine  hohe  ist  und  das  Herz  kräftig,  wie  in  der  Norm,  arbeitet.     So- 
bald aber  auch   die  Herzthätigkeit  eine  Schwächung  erleidet,    so  ist 
damit  die  Gefahr  gegeben,  dass  nun  an  denjenigen  Stellen,  wo  die 
Schwere  dem  Venenstrom  ein  natürliches  Hinderniss  bereitet,  dasselbe 
nicht  mehr  überwunden  wird,  und  das  Blut  daselbst  sich  anstaut.    Das 
ist  der  Grund,  weshalb  i.  B.  Kranke,  deren  untere  ExtremitäteD  ge- 
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lähmt,  oder  die  wegen  einer  Fractur  oder  dorgL  durch  lange  Zeit  zu 
einer  bestimmten  gleichmässigen  Körperhaltung  verurtheilt  sind,  eine 
ganz  normale  Circulation  in  allen  Körpertheilen  darbieten,  wenn  sie 
sonst  kräftig  und  besondere  fieberfrei  sind,  da«s  aber,  wenn  sie  von 
einem  schweren,  lange  anhaltenden  Fieber  befallen  werden,  nur  zu 
leicht  bedenkliche  Circulationsstörungen  sich  einstellen.  In  gWicher 
Weise  sind  Oir  dieselbe  prädisponirt  Kranke  mit  protrahirtcn,  ficber- 
haften  Krankheiten,  in  deren  Verlauf  eine  grosse  Muskelschwäche 
PIat2  greift,  so  z.  B.  Typhöse.  Hier,  wo  die  Herzaction  oft  so  wesent- 
lieh  geschwächt  ist,  wo  dann  die  Mtiskelbewegungen  so  gut  wie  ganz 
wegfallen,  wo  endlich  der  Thorax  durch  die  zwar  häufigen,  aber  ganz 
flachen  Inspirationen  nur  sehr  wenig  ausgedehnt  wird,  hier,  sage  ich, 
kann  die  Schwere  zu  einem  wirklichen  bedeutenden  Hinderniss  werden, 
welches  der  Yenenstrom  nicht  oder  kaum  zu  besiegen  vermag.  Selbst- 
verständlich nur  in  den  abhängigen  Körpertheilen,  Welche  dies  sind, 
wird  natürlich  durch  die  Körperhaltung  des  Kranken  bestimmt  Bei 
solchen,  die  Rückenlage  inne  halten,  sind  es  die  hinteren  Theilo  der 
Lungen,  die  Haut  über  den  Scholterblättcrn»  dem  Kreuzbein,  den 
Fersen,  bei  denen  in  Seitenlagc  besonders  die  Gegend  der  Trochantercn, 
wo  es  zu  sogenannten  Senkungshyperämien  oder  Hypostasen 
kommt.  Dass  der  Name  der  Senkungshyperäraie  falsch  ist,  Hegt  auf 
der  Hand:  wenn  die  betreffenden  Tlieile  melir  Blut  enthalten,  als  in 
der  Norm,  so  kommt  das  nlrht  daher,  dass  dasselbe  in  besonders 
reichlicher  Menge  in  sie  hinein  gesunken  ist,  sondern  davon,  dass 
CS  nicht,  der  Schwere  entgegen,  in  gehöriger  Menge  hinaus- 
befördert wird. 

Sehen  wir  von  diesen  complicirten  Fällen  ab,  so  kann  nach  dem, 
was  ich  vorhin  Ihnen  andeutete,  in  den  Venen  überhaupt  nur  eine 
lokale  Störung  durch  Widerstandsänderung  vorkommen,  nämlich  die 
durrh  Einschaltung  abnormer  Widerstände*  Das  ist  freilich 
ein  ausserordentlich  häufiges  Ereigniss.  Und  zwar  können  abnorme 
Widerstände  ausserhalb  der  betreffenden  Veno  und  innerhalb 
sitzen.  Ausserhalb  sitzende  sind,  um  nur  einiges  anzuführen,  der 
Druck  von  Kleidungsstücken  oder  Bandagen  j  von  Geschwülsten  und 
Exsudaten,  vom  schwangeren  Uterus,  selbst  harten  Fäcalmassen,  von 
Einklemmungen  bei  Hernien;  dann  narbige  Einschnürungen,  wohin 
auch  der  Process  der  Lebercirrhose  zu  zählen  ist.  Innerliche  abnorme 
Widerstände  werden  gesetzt  durch  wandständige  Gerinnsel  und  Con- 
cretioaen,   ferner  dutcli  Geschwülste,  die,  sei  es  von  der  Venenwand 
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selbst,  sei  es  von  benachbarten  Theili^n  atisgeben  und  ins  Innere  des 
Gefässlumen  hineingewachsen  sind,  als  Myome,  Sarkome  and  Car- 
cinonie.  Der  höchste  Grad  des  Widerstandes  ist  selbstversUndlid 
gegeben  durch  den  Verschluss  der  Vene,  wie  ihn  von  aussen  ein 
sehr  intensiver  Druck,  ara  einfachsten  eine  Ligatur,  von  innen  ein  oh- 
turircnder  Thrombus  oder  ein  das  Luraen  völlig  ausfüllender  Vcnco- 
stein  bewirken. 

Der  Effect  dieser  Widerstandscrhöhnng  für  die  Blutbcwepnc 
in  den  Venen  Uisst  sich  nun  zunächst  mit  wenigen  Worten  kcnnÄcichncn. 
Es  muss  das  Blut  vor  dem  Widerstände  sich  anstaue 
d.  h.  die  Strecke  vorher  füllt  sich  stärker  und  ihre  Spannung  nimi 
zu;  zugleich  wird  durch  den  Widerstand  die  Strömung  ^u 
gehalten,  mithin  nimmt  die  Stromgeschwindigkeit  ab.  Sie  sehen, 
erfolgtj  ist  im  Grunde  nicht^s  Anderes,  ali*  was  bei  Einschaltung  eines 
abnormen  Widerst<andes  in  die  arterielle  Strombahn  geschieht  la- 
dessen werden  Sie,  sobald  Sie  die  Details  der  Vorgänge  hier 
dort  einer  genaueren  Vergleichung  unterziehen,  sofort  wesenllichai| 
Verschiedenheiten  begegnen.  Bei  den  arteriellen  Widerstandserhöhünpm 
legten  wir,  wie  Sic  Sich  erinnern,  ein  wesentliches  Gewicht  darauf 
dass  die  Drucbiteigerong  im  gesammten  diesseitigen  Geßissquenj^hui' 
auftritt,  der  Art,  dass  ein  Widerstand  in  einer  A.  feraoralis  den  Cai 
tidendruck  nicht  weniger  erhöht,  als  den  der  IliacA*  Eine  ähnlic 
Wirkung  werden  Sie  nicht  von  einer  Widerstandserhöhung  auf  der  x\ 
nosen  Seite  erwarten.  Vielmehr  erstreckt  sich  die  Drucksteigemni; 
immer  nur  rückwärts  bis  in  die  Venenwurzeln  und  Capillaren  des^ 
jenigen  Gebietes,  aus  dem  die  verengte  Vene  ihren  Ursprung  nimmt)^^ 
und  niemals,  wie  kaum  angedeutet  zu  werden  braucht,  auf  andere  eol 
femtere  oder  benachbarte  Gefässgcbiete.  Wie  beträchtlich  die  Di 
Steigerung  in  den  gestauten  Venen  wird,  das  hängt  in  erster 
ab  von  der  Grösse  des  Widerstandes,  welcher  eingeschaltet  ist  V- 
binden  Sie  die  V.  femoralis  eines  curaresirten  Hundes  durch  eine 
T förmige  Canüle  mit  dem  Sodamanometer  und  klemmen  nun  mtttebt 
einer  Sperrpinc4?tte  den  Stamm  der  Vene  einige  Cenlimetor  hinter  der 
C&nüle,  zwischen  ihr  und  dem  Herzen,  zu,  so  werden  Sie  alsbald 
langsam  die  Sodasäule  in  die  Höhe  gehen  sehn,  indess  in  der  tkfß 
nicht  über  80 — 100  Mm.;  in  dieser  Höhe  bleibt  der  Druck  eine  Weik 
constant,  um  dann  allmählich  um  vielleicht  20  —  30  Hm.  zu  siakiB. 
Warum  die  Drucksteigerung  keine  höheren  Wertho  erreicht,  dafür  Begt 
der  Grund  einfach  darin,    dass   aus  dem  Bein  noch  molirerö 
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venöse  Abflusswege  das  Blut  in  die  Cava  fuhren,  und  Sie  mittelst 
der  Klemropincette  nur  einen  Theil  des  gesammten  Yenenquerschnitts 
der  Extremität  verlegt  haben.  Viel  bedeutender  wächst  darum  die 
venöse  Spannung,  wenn  Sie  hinter  der  Canüle  einen  Kautschukschlauch 
um  die  ganze  Extremität  mit  Ausschaltung  der  A.  femoralis  legen; 
hier  ist  der  venöse  Abfluss  vollständig  gesperrt,  und  jetzt  kann  der 
Venendruck  für  eine  Weile  nahezu  die  Werthe  des  arteriellen  erreichen, 
?rie  das  schon  vor  langer  Zeit  von  Poiseulle  und  Magendie^  con- 
statirt  worden  ist.  Denn  hier  ist  jede  Ausgleichung  unmöglich;  sind 
die  venösen  Abzugscanäle  vollständig  verlegt,  so  muss  nothwendiger 
Weise  die  Spannung  in  allen  Gelassen  des  Beins  immer  mehr  zu- 
nehmen und  schliesslich  so  hoch  steigen,  dass  sie  von  den  zufuhren- 
den Arterien  sich  nur  um  eine  geringe  Grösse  unterscheidet. 

Anders,  wenn  noch  andere  venöse  Bahnen  dem  Abfluss  des 
Blutes  offen  stehen.  Ich  machte  Sie  soeben  darauf  aufmerksam,  dass 
der  Druck  in  der  abgesperrten  V.  femoralis  nach  einiger  Zeit  von  der 
Höhe,  die  er  erreicht  hatte,  wieder  abzusinken  beginnt,  und  Sie  werden 
zweifellos  dies  schon  selber  so  gedeutet  haben,  dass  hier  eine  Aus- 
gleichung sich  vorbereitet.  Dem  ist  in  der  That  so;  aber  auch 
hierbei  gestaltet  sich  der  weitere  Ablauf  der  Details,  entsprechend 
der  so  verschiedenen  Anordnung  des  Arterien-  und  des  Venensystems, 
an  beiden  Orten  abweichend  genug.  In  den  Venen  giebt  es  mancherlei 
Einrichtungen,  welche  eine  Ausgleichung  der  Hindernisse  erleichtern. 
In  dieser  Beziehung  sind  günstig  die  geringen  physiologischen  Wider- 
stände, die  im  Venensystem  existiren,  günstig  auch  die  schwache 
Elasticität  und  Dünnwandigkeit  der  Venen,  welche  eine  stärkere  Deh- 
nung ohne  alle  Schwierigkeit  gestatten,  günstig  vor  Allem  der  Um- 
stand, dass  im  Venensystem  die  Collateralen  viel  reichlicher  aus- 
gebildet sind,  sehr  häufig  z.  B.  eine  Arterie  von  zwei  Venen  be- 
gleitet wird.  Dem  gegenüber  ist  die  geringe  Spannung  der  Venen 
an  sich  allerdings  der  Ausgleichung  nicht  förderlich,  doch  haben  wir 
soeben  gesehen,  einer  wie  beträchtlichen  Steigerung  dieselbe  fähig  ist 
und  wie  hohe  Werthe  sie  gerade  in  Folge  der  Widerstandserhöhung 
erreichen  kann. 

So  gelingt  denn  eine  vollständige  Ausgleichung  venöser  Wider- 
standserhöhungen sehr  häufig.  Sitzt  z.  B.  ein  Hinderniss  in  einer 
tiefen  Brachial vene,  so  wird  ganz  einfach  alles  Blut,  das  durch  diese 
nicht  hindurch  kann,  durch  die  andere  mit  abfliessen,  weil  die  Druck- 
steigerung diesseits  des  Hindernisses,   wenn  auch  gering,  doch  gross 
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genug  ist,  die  zweite,  so  gut  wie  völlig  widerstandslose  BrachtalvoM 
m  weit  auszudehnen,   dass  sie  die  vert^rösserte  ßlutmasse  lassen  und 
abrühren  kann.     Irgend   ein  Nachtheil   oder  eine  Störung  in  der  Cir- 
culalion des  Arms  ist  unter  diesen  Umstanden   iu  keiner  Weise  ab- 
zusehen.    Ganz  besonders  bequem  liegt  die  Sache   für   die  kUppeo^ 
losen  Venen  der  Körperhuhlen,    und   es  giebt  nichts  gleichgültigeres 
fiir  die  Blutströmung  des  Darms,   als  die  Vorlegung  eines  Astos  der 
V.  mesaraica,  oder  dieser  oder  jener  Beckenvenen  für  die  CircuUtion 
der  Geschlechtsorgane.     Doch   wird   man   wohl  thun,   bei   der  Würdi- 
gung   dieser   Dinge    immer    sorgfältig    der    anatomischen   Einrichtimg 
Rechnung  zu  tragen.     So   können   gelegentlich   die  Venenklappen,  so 
zweckmässig  auch  sonst  ihre  Gegenwart  und  ihre  Action  fiir  die  nor- 
a\ale  Blutbewegung  sein   mag,    die  Ausgleichung  eines  Widerstandes 
geradezu  unmöglich   machen.     An  der  Femoral vene    existirt    ein    ao- 
scheinend   für  jede  Ausgleichung  sehr  günstig  angelegter  Venenzirkel 
mit  der  V.  ctreumflexa  ilium.    Und  doch  kann  gegenüber  einem  Hinder- 
nisse,  das  iu  der  Femoralis  sitzt,  der  Cirkel  absolut   nichts  nützeii|j 
weil»  wie  Braune^  gezeigt  hat,  die  Klappen  jede  Strömung  im  SiuM 
der  Ausgleichung  verfiindern.     Hierzu  kommt  femer,   dass  die  CoUji- 
leralen  im  Venensystem  zwar  im  Ganzen  sehr  zahlreich,  aber  keina- 
wegs  überall   vorhanden  sind;   so   ist  der  Stamm  der  Pforta«ler  an* 
n&hernd  das  einzige  venöse  Gefass,  welches  das  Blut  aus  dem  Unter 
leibe  wegführt^  und  ist  jenes  verengt  oder  vollends  verlegt,  so  giebt 
es  nur  ganz  winzige  und  jedenfalls  völlig  unzureichende  GeSssbAkoea, 
•welche  dem  Blut  de^  Darms,   des  Fancreas  etc.   noch  zug&ogig  sind* 
^Auch  von  der  V.  femoralis  hat  Braune  nachgewiesen^  dass  sie  am 
Lig,  Poupartii  fast  der  einzige  Venenstamm  ist,  derbein)  M«i8Cbii 
das  Blut  aus  der  unteren  Extremität  in  die  Baachböble  überfuhrt ^ 
A«halicfaes    gilt    endlich    von  der  V.  renalis,    welche  auch  iionnaler 
Weise   die    so    überwiegende  Menge   des  Nierenblutes    abführt »    das» 
die    übrigea  Niereoveneo   gaoz   acurücktreteiL     Gerade   die» 
taigt  direct,   wo  tiots  aller  güiisiigeii  Verhältnisse  die  Au»' 
lleieliiuigiiiiSgliclikeit  ihre  Gronseo  hat:   eine   gaoz   Ueine  Vene  iä 
eben  aieht  im  Stande»  das  Blut  aus  einem  grossen  Beärke  »BsUndsiod 
afamRUireii,   in  dessen  Haupt  vene  ein  bedemender  Widerstand  ein^ 
sehaltel  ist;   and  wo  es  wirklick  mehrere  grossere  Venen  giebl,  di^ 
KSrpertbeil  kinausfubren,    da  wird  iminer  der  toule  Vo^ 
einiger  als  ein  mdenlaad  f&r  den  Gesuuntabliaa  sieb  g^tesd 
Sie  sebe&t  dass  noch  mannigfache  Mb  ibrig  bleiben»  m 
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eine  unmittelbare  Ausgleichung  nicht  gelingt,  wo  mithin  der  abnorme 
Widerstand  seinen  Effect  auf  die  Circulation  des  betroffenen  Körper- 
theils  ausüben  muss.  Wie  verhält  sich  nun  die  Blutströmung  unter 
diesen  Umständen? 

Um  darüber  ein  sicheres  Urtheil  zu  erlangen,  empfiehlt  es  sich, 
ein  Gefassgebiet,  in  dessen  abführenden  Venen  Widerstände  einge- 
schaltet sind,  der  unmittelbaren  mikroskopischen  Beobachtung  zu 
unterziehen.  Jeder  von  Ihnen  hat  früher  schon  Gelegenheit  gehabt, 
in  der  Schwimmhaut  des  Frosches  oder  in  der  Zunge  desselben  die 
normale  Circulation  mittelst  schwacher  oder  stärkerer  Vergrösserungen 
in  ihren  feineren  Details  zu  beobachten;  und  ich  darf  mich  deshalb 
darauf  beschränken,  Ihnen  ganz  kurz  die  unterscheidenden  und  charak- 
teristischen Merkmale  der  Strömung  in  den  drei  Gefassarten  ins  Ge- 
dächtniss  zurückzurufen  ^.  Fast  überall  haben  Sie,  falls  Sie  nicht  eine 
zu  starke  Vergrösserung  anwenden,  Gelegenheit,  Arterien,  Venen  und 
Capillaren  auf  einmal  in  demselben  Gesichtsfeld  zu  übersehen,  und 
jedenfalls  ist  es  zweckmässig,  eine  solche  Stelle  an  der  Zunge  oder 
der  Mb.  natans  sich  aufzusuchen,  wo  Sie  die  drei  Gefassarten  un- 
mittelbar miteinander  vergleichen  können.  Das  Erste,  was  einem 
Jeden  auffällt,  ist  natürlich  die  Verschiedenheit  der  Richtung  des 
Stromes,  in  den  Arterien  gerade  entgegengesetzt  der  in  den  Venen, 
in  den  Capillaren  im  Allgemeinen  von  den  Arterien  zu  den  Venen, 
iudess  bei  der  netzförmigen  Vertheilung  der  Haarröhrchen  ist  es  be- 
greiflich, dass  hier  die  Stroraesrichtung  eine  keineswegs  constante  ist; 
vielmehr  stockt  nicht  selten  in  einem  Zweig  die  Bewegung  für  kürzere 
oder  längere  Zeit,  ein  ander  Mal  sieht  man  ihre  Richtung  auf  kleine 
Strecken  selbst  complet  umschlagen  u.  dgl.  m.  Sehr  in  die  Augen 
fallend  ist  ferner  die  Differenz  in  der  Geschwindigkeit  des  Stromes 
in  den  drei  Gefassarten.  Bei  Weitem  am  raschesten  fliesst  das  Blut 
dahin  in  den  Arterien,  die  der  ungeübte  Beobachter  gerade  an  diesem 
rapiden  Fluss  zuerst  zu  erkennen  pflegt;  demnächst  ist  auch  der 
Venenstrom  besonders  in  den  grösseren  Gefässen  sehr  rasch,  so  dass 
man  bei  einer  Vergrösserung  von  150 — 180  schon  scharf  aufpassen 
muss,  um  die  Contouren  eines  einzelnen  Blutkörperchens  im  Strom 
zu  erhaschen.  Langsamer  ist  dagegen  der  Strom  schon  in  den  kleinen 
Venen,  und  in  den  Capillaren  vollends  ist  in  der  Regel  die  Blutbe- 
wegung eine  so  langsame,  dass  auch  bei  ganz,  starken  Vergrösserungen 
die  einzelnen  Blutkörperchen  ohne  alle  Schwierigkeit  fixirt  werden 
können.    In  der  Regel,  sage  ich;  denn  auch  in  diesem  Punkte  macht 
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sich  die   Inconstanz  des  Capillarstroms  oft  genüg  geltend;  wenn  nwB 
eine  Gruppe  von  Capillareti    längere  Zeit  hindurch  im  Auge  hat,  so 
sieht  man  gelegentlich  mit  Einem  Male  durch  eine  Anzahl  derselben 
daä  Blut  mit    grosser  Ratichheit  dahineilen,    da^    dauert    eine  Weile, 
dann  wird  der  Strom  von  Neuem  langsamer  und  langsamer,  uro  Dich 
einiger  Zeit  das  gewöhnliche  ruhige  Tempo  wieder  anzunehmen,   das 
in  andern  Haarröhrchen  der  Nachbarschaft  gar  nicht  unterbrochen  ge» 
wesen.     Den  Grund  für  diese  Schwankungen  braucht  mau  nicht  weil 
zu  suchen;    sie    beruhen  sicher  auf  den  Aenderungen  im  Lumen   der 
zuführenden  Arterien,  von  denen  ich  Ihnen  früher  schon  anführte,  das« 
sie  mikrovskopisch  ebenso  gut  wahrnehmbar  seien,  als  in  den  grösseron 
Arterien    vom    blossen  Auge.     Eine   weitere  Differenz   im  Strom    dtf 
Arterien   und    dem    der  andern  Gefässe    besteht,    wenn  ich  so  sagen 
darf,    in  seiner  Qualität.     Der  arterielle  Strom  ist   pulsirend,    und 
nocii  in  ganji  kleinen  Arterien  erkennt  man   jede  Herzsystole  an  der 
rhythmischen  Beschleunigung  und  Verlangsamung  des  Blutstroras;  es, 
ist,  als  ob  die  Blutsäule  jedesmal  einen  kräftigen  Stoss  bekomme,  dcrj 
sie  von  Neueni    forttreibt.     Von  solch  rhythmischer  Bewegung  ist  iß 
Capi Ilaren  und  Venen  normaler  Weise  keine  Rede,  der  Strom  ist  viel 
mehr  in  beiden  ganz  continuirlich,  gleichartig.    Von  besonderem 
Interesse  ist  ferner  das  verschiedene  Verhalten  der  Randzone  in  den 
drei  Gefässarten.    Denn  in  den  Arterien  rüllt  dto  rothe  Blutsäule  das 
Lumen  nicht  vollständig  aus,    vielmehr   bleibt  zwischen  ihr  und  dem 
inneren  Contour    der  Gelasswand    immer    ein    ungefärbter  Saum   voa 
wechselnder,  im  Allgemeinen  ungefähr  0,01  Mm.  messender  Breit«,  to 
welchem  man  niemals  ein  rothes,  höchst  selten  ein  vereinzeltes  farfc* 
loßes  Körperchen  sieht,  und  in  dem  deshalb  lediglich  Plasma  fliesst 
Auch  in  den  Venen  giebt  es  eine  solche  plasmatische  Rand%i>ne;  ahif 
hier  erscheinen  in  derselben  regelmässig  einzelne  farblose  Blutkörper*  ^ 
eben,  die  langsamer  und  zwar  viel  langsamer  als  die  axiale  Säule  der  m 
rothen  Blutkörperchen  vornicken*    In  den  Capi  Haren  endlich  giebt  ^ 
schon  darum    keine  besondere  Raudzone,    weil  das  Lutnen  im  besten 
Falle  ausreicht,  zwei  Blutkörperchen  neben  einander  passiren  zu  la^a, 
in    den    engeren  Haarröhrchen  selbst  nur  eines»     Die  KörpercheEi  be- 
rühren hier  überall  die  Wand,    die  rothen  so  gut,  wie  die  farbioseoif 
und  wenn  es  auch  zuweilen  vorkommt ,    dass  zeitweise  in  einem  Oa- 
pillarzweig  Körperchen    ganz    fehlen    und  nur  Plasma  in  ihm   fliesst, 
so  ist  das  eine  ganz  inconstante,    in    der  Regel    sehr    bald  vorüber- 
gehende  Erscheinung,  die  unter  den  Augen  des  Beobachters  dem  g»- 
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wohnlichen  Strom  der  Körperchen  Platz  macht.  Neben  diesen  augen- 
fälligsten Unterschieden  der  Strömung  in  den  drei  Gefassarten  treten 
alle  sonstigen  etwaigen  Differenzen  völlig  zurück;  insbesondere  kommt 
die  Verschiedenheit  der  Blutfarbc  in  ihnen,  vermuthlich  wegen  der 
grossen  Dünne  der  beobachteten  Blutschichten,  kaum  zur  Geltung. 

Will  man  nun  die  bisher  erörterten  Circulationsstörungen  unter 
dem  Mikroskope  verfolgen,  so  ist  Nichts  leichter  als  dies.  Sie  brau- 
chen die  Zunge  des  curaresirten  Frosches  nur  einige  Mal  unsanft  mit 
dem  Pinsel  zu  streichen,  so  wird  sehr  bald  die  intensive  Röthung  Sie 
nicht  im  Zweifel  lassen,  dass  eine  echte  arterielle  Congestion  einge- 
treten ist.  Für  die  mikroskopische  Beobachtung  bietet  sich  jetzt  ein 
wirklich  prachtvolles  Schauspiel  dar.  Alle  Gefasse,  Arterien,  Capillaren 
und  Venen,  sind  weit  und  aufs  stärkste  gefüllt,  zahllose  Capillaren 
nehmen  Sie  auf  den  ersten  Blick  dort  wahr,  wo  Sie  vorher  mühsam 
nach  einzelnen  rothen  Fäden  gesucht  haben,  in  allen  diesen  Gefässen 
aber,  den  grossen,  wie  den  kleinen,  schiesst  das  Blut  mit  rapider  Ge- 
schwindigkeit dahin,  selbst  in  den  Capillaren  so  schnell,  dass  das 
Auge  vergeblich  sich  abmüht,  ein  einzelnes  Körperchen  zu  fixiren. 
An  dem  axialen  Charakter  des  Stroms  in  Arterien  und  Venen  ist  dabei 
Nichts  geändert,  höchstens  dass  auch  in  den  Venen  die  phismatische 
Randzone  sehr  arm  an  farblosen  Körperchen  wird. 

Auch  die  lokale  Anämie  lässt  sich  aufs  Bequemste  an  demselben 
Präparat  mikroskopisch  demonstriren.  Man  braucht  nicht  einmal  erst 
durch  Auflegen  von  Eisstückchen  die  Zungenarterien  zur  Coutraction 
zu  bringen,  sondern  es  genügt  ganz  einfach,  die  ein  wenig  auseinander- 
gezogene und  ausgedehnte  Zunge  eine  Weile  lang  in  dieser  Situation 
zu  fixiren,  so  wird  sehr  bald  die  etwaige  anfangliche  Hyperämie  einer 
completen  Anämie  Platz  machen.  Die  Arterien  werden  eng,  die  ganze 
Zunge  blass.  Jetzt  hat  das  Auge  Mühe,  andere  als  die  grösseren 
Gefässe  nur  zu  finden,  nur  wenig  Capillaren  scheinen  überhaupt  Blut 
zu  enthalten,  und  wo,  wie  in  den  Arterien  und  Venen,  noch  eine  er- 
heblichere Quantität  Blut  vorhanden  ist,  da  fliesst  es  langsam,  und 
selbst  in  den  Arterien  gelingt  es  jetzt  meist,  die  einzelnen  Körperchen 
zu  erkennen.  Mit  der  Langsamkeit  der  Strömung  wird  natürlich  in 
diesen  die  rhythmische  Beschleunigung  derselben  um  so  auffälliger. 
Was  aber  die  plasmatische  Zone  anlangt,  so  gerathen  bei  der  Anämie 
auch  in  den  Arterien  hin  und  wieder  zeitweise  etliche  farblose  Körper- 
chen in  jene,  in  den  Venen  aber  nimmt  die  Menge  der  letzteren  in 
der  Randzone  ganz  erheblich  zu:  was  Alles  aus  der  Langsamkeit  der 
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gesammten  Strömung  sich  unschwer  erklärt.  In  dieser  Weise  hilt 
sich  die  Circulation,  so  lange  die  Ischämie  andauert«  oline  dass  an 
den  Gefässen  selbst  oder  ihrer  Umgebung  noi'h  anderweite  Vorgang 
zur  Beobachtung  kommend 

Um  nun  an  der  Froschzunge  die  Circulation  mikroskopisch  bei 
Behinderung  des  venösen  Abflusses  zu  studiren,  brauchen  Sie  nur  die 
beiden  grossen  Venen  zu  Iigiren,  welche,  an  jeder  Seite  eine,  das  Blut 
aus  der  Zunge  in  die  ara  Boden  der  Mundhöhle  verlaufendcti  groiöcn 
Vcnenstärame  überfuhren;  denn  etliche  kleine  Venen,  die  zwischen  den 
beiden  Hauplgefassen  die  Zunge  verlassen,  genügen  voUständig^  um 
einen,  wenn  auch  verringerten  Abfluss  des  Venerihlutes  zu  unterhalten. 
Oder  Sie  legen  einen  Faden  um  den  ganzen  Oberschenkel  eines  Fn)scheÄ 
und  ziehen  ihn  massig  an.  Ein  solcher  Druck  lässt  die  arteriello  Cir- 
culation ganz  intact  und  hebt  auch  den  venösen  Abfluss  keinesvieg^ 
vollständig  auf,  sondern  erschwert  um  nur  In  der  Schwimmhaut  des 
Beines  können  Sie  nun  mit  beliebigen  Vergrösserungen  das  Vcrhaltco 
der  Gefässe  beobachten.  Dasjenige,  was  sofort  nach  der  Ligatur  Ihnen 
auffällt,  ist  die  Verlangsam  ung  der  Stromgeschwindigkeit  in  dcB 
Venen  und  Capillaren,  Das  Blut  kann  nicht  mehr  vorwärts,  wit 
früher,  sondern  Sie  sehen  ganz  evident,  wie  es  sich  anstaut.  Zuerst 
in  den  grösseren  Venen,  dann  immer  weiter  rückwärts  in  den  Veneii- 
wur^cln  und  sehr  bald  auch  in  den  Capillaren  bis  zum  üebergang  d«r 
Arterien  in  dieselben.  In  der  Zunge,  wo  die  Gefässe  von  sehr  lockerem 
Gewebe  umgeben  sind,  tritt  mit  der  Anstauung  zugleich  eme  allmahUcltf 
Ersveiterung  der  Venen  und  Capillaren  ein,  die  an  erster»^ n  sogar  recht 
beträchtlich  werden  kann;  in  der  Memb,  natans.  deren  Gewebe  i»ehf 
fest  und  in  seinen  Maschen  nur  wenig  dehnbar  ist,  ist  die  Ditat^tioa 
der  gestauten  Gefässe  nur  geringfügig.  Um  so  rascher  ent wickelt 
sich  dafür  an  letzteren  Stellen  eine  neue  Erscheinung,  Dämlich  die 
Vollstopfung  des  Gefässrohrs  mit  Blutkörperchen.  Die  pljö- 
matische  Randzone  der  Venen  schwindet,  indem  sehr  bald  die  rotbia 
Kurperchen  das  Lumen  bis  an  den  inneren  Contour  der  Gefasswaod  er* 
Julien,  und  in  den  Capillaren  erfolgt  nicht  minder  eine  ganz  dichte  An- 
häufung rother  Körperchen,  durch  welche  die  vorliandenen  farblusea 
ganz  verdeckt  werden;  n\XT  die  Arterien  haben  ihre  gewöhnliche  rhyth- 
mische Strömung  mit  Achsenstrom  sich  erhallen.  So  entspricht  der 
intensiven,  dunklen  Röthung,  welche  das  Organ  dem  blossen  Augr  dar- 
bietet, bei  der  mikroskopischen  Prüfung  die  strotzende  Füllung  simoit' 
lieber  Capillaren   und  Venen   mit  rothen   Blutkörperehen,   die  nur  ii 
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langsamem  Tempo  sich  vorwärts  bewegen,  bei  beträchtlicher  Erschwe- 
•ang  des  venösen  Abflusses  zuweilen  selbst  deutlich  rhythmisch? 
Neil  die  jedesmalige  Herzsystole  das  Hinderniss  leichter  zu  überwinden 
vermag,  als  es  in  der  Herzpause  gelingt.  Wenn  aber  die  Venen  und 
Dapillaren  dicht  vollgestopft  sind  mit  Blutkörperchen,  so  kann  dies 
begreiflicher  Weise  nur  auf  Kosten  der  Blutflüssigkeit  geschehen  sein. 
Wo  aber  diese  hingekommen,  darüber  werden  Sie  nicht  lange  im 
Zweifel  bleiben.  Denn  nach  einiger  Zeit  bemerken  Sie,  wie  die  Zunge 
md  ebenso  die  Schwimmhaut  dicker  geworden,  angeschwollen  sind, 
«ras  ja  nichts  Anderes  heisst,  als  dass  ein  gewisses  Quantum  Blut- 
lüssigkeit  in  das  die  Gefässe  umgebende  Gewebe  transsudirt  ist. 
Freilich  bedarf  es  ziemlich  langer  Zeit,  selbst  mehrerer  Stunden,  ehe 
jie  Infiltration  der  Zunge  oder  Schwimmhaut  mit  transsudirter  Flüssig- 
keit so  stark  geworden,  bis  sie  dem  Auge  oder  Gefühl  als  An- 
schwellung imponirt.  Aber  Sie  wollen  auch  für  einmal  bedenken,  mit 
wie  winzigen  Gefasschen  wir  es  an  den  genannten  Orten  zu  thun  haben, 
VOT  Allem  aber  erwägen,  dass  keineswegs  alle  Flüssigkeit,  welche  aus 
den  Blutgefässen  in  die  Umgebung  transsudirt,  djiselbst  sogleich  liegen 
bleibt.  Vielmehr  kennen  Sie  ja  die  natürlichen  Abflusswege  für  die 
Gefasstranssudate,  ich  meine  die  Lymph gefässe.  An  diesen  aber 
hat  es  vollends  keine  Schwierigkeit  zu  zeigen,  dass  der  Lymphstrom 
aus  einem  Körpertheile  erheblich  gesteigert  ist,  sobald  der  venöse 
Abfluss  aus  demselben  behindert  ist®.  Bringen  Sie  eine  Canüle  in 
eines  der  Lymphgefässe  an  der  äusseren  Seite  des  Unterschenkels  eines 
Hundes,  so  fliesst,  so  lange  das  Bein  in  ruhiger  Haltung  verbleibt, 
ausserordentlich  wenig  Lymphe,  in  mehreren  Minuten  kaum  ein  Tropfen, 
aus  dem  Fusse  ab.  Unterbinden  Sie  jetzt  die  Hauptvenon,  "die  das 
Blut  aus  dem  Unterschenkel  abführen,  oder  legen  Sie  eine  nicht  zu 
straff  angezogene  Massenligatur  um  den  Oberschenkel,  dicht  über  dem 
Knie,  so  beginnt  alsbald  die  Lymphe  aus  der  Canüle  zu  tropfen,  so 
dass  Sie  jetzt  ebensoviele  und  mehr  Cubikcentimeter  Lymphe  in 
derselben  Zeit  gewinnen  können,  als  Sie  vorher  Tropfen  bekamen. 
Während  die  Verstärkung  des  Lymphstromes  unmittelbar  nach  der 
Anlegung  der  Venenligatur  beginnt,  entwickelt  sich  eine  Anschwellung 
der  Pfote  erst  langsam  und  allmählich  im  Zeitraum  mehrerer  Stunden, 
Ja,  es  begegnet  öfters  bei  diesem  Versuche,  dass  zwar  die  Beschleuni- 
gung und  Vermehrung  des  Lymphstroms  eintritt,  die  Anschwellung 
ier  Pfote  aber  ausbleibt,  wenn  nämlich  der  venöse  Abfluss  verhältniss- 
nässig   nur  wenig  behindert  war.     Die  Schlussfolgerung,  die   hieraus 
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sich  ergiebt,  ist  einfach  genüge  dass  es  niiralich  nur  dann  /m  einer' 
Anschwellung,    einer  Infiltration    eines  Körpertheils    mit  Transsudat^ 
einem  Oedem   bei  venöser  Stauung  kommt,   wenn  die  Lymphgefassc 
des  Theils  nicht  im  Stande  sind,  die  Gesammtmenge  des  Transsudats 
abzuführen. 

Fragen  wir  nun  nach  der  Erklärung  dieser  Vorgänge,  die  so  cod- 
stant  zu  jeder  Behinderung  des  venösen  Abtlusses  oder,  wie  das  kacz 
ausgedrückt  werden  kann,  venösen  Stauung,  sich  binzugesellea,  so 
liegt,  wie  mir  scheint,  der  Schlüssel  dazu  in  dem  Verhalten  der  Ar- 
terien.    Wir  haben   früher  gesehen,   wie  die  Wirkung  der  arterieUcii 
Congestion   so  gut  wie  die  der   arteriellen  Anämie  sich   forterstreckt 
bis  in  die  Venen  *    wie   bei  jener  das  Blut  unter  gesteigertem  Druck 
und  mit  vergrösserter  Geschwindigkeit  die  Venen  prassirt,  welche  Too 
den   fliixionirten   Arterien  gespeist  werden,   und  bei  diesen  auch  der 
Venenstrom  um  so  schwächer  und  langsamer  wird,  je  grosser  die  Er- 
schwerung des  Zuflusses  in  die  Arterien  ist     Wie    kommt   es   m 
dass  das  in  die  Venen  eingeschaltete  Hinderniss  seineu  Einfluß  nich 
durch   die  Capillaren    hindurch    nach    rückwärts   bis   in  die  Arterie 
ausübt,  und  hier  sich  einfach  als  ein  arterieller  Widerstand  geltea^ 
macht?  als  ein  Widerstand,  von  dem  wir  ja  wissen,  wie  der  Or 
nismus  seine  Folgen  auszugleichen   vermag?     Die   Frage    ist   an 
gerechtfertigter,  als  in  den  Lungen  wirklich  derartiges  geschieht 
den  Herzfehlern  her  erinnern  Sie  Sich,   dass  die  Stenose  des  Osüui 
venosum  sinistrum    ihre   Wirkung    nicht    blos    auf  die  Lnngenves 
sondern  nach  rückwärts  bis  in  die  Lungenarterien  ausübt,  der  Art,  das^ 
das  rechte  Herz  wegen  des  Widerstandes  in  diesen  sich  erw^eitert  unJ 
hypertrophtrt.     Und  das  erfolgt  nicht  blos  bei  den  Hindernissen«  die 
den  gesammten  Venenabfluss  aus  den  Lungen  betreffen,  sondern  genaö 
ebenso   bei  abnorn^en  Widerständen,  die   in   einen  Theil   der  I.ungefl* 
venenbahn  eingeschaltet  sind.    Wenn  Sie  bei  einem  Hund  in  den  un- 
teren Hauptast  der  A,  pulm.  sin.  ein  Manometer  einsetzen,  und  d»fl» 
die  Venen   des  Oberlappens  derselben  Seite  oder  einige  rechtsseitig« 
Lungenvenen    zuklemmen,    so    sehen    Sie    in    ganz    kurzer    Zeit   ilen 
Druck  in  der  A.  pulmonalis  von  150  auf  210^  ja  220  Mio.  Soda  Aß- 
steigen,  um  bei  der  Oeffnung  der  Venenklammer  sofort  vrioder  auf  du  j 
Anfangswerth  zu  sinken.    Das  können  Sie  bei  demselben  Thiere  mehrfif 
Male   wiederholen,    immer    mit    dem    gleichen   Erfolg»    zum    sicbeits 
Zeichen,   das3   diese  Steigerung  lediglich  in    den   rein  mochAiibGiiei 
Verhältnis.sen  begriindet^ist* 
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Nichts  dergleichen  sehen  Sie  an  den  Körperarterien.     Verbinden 
Sie    die  A.  femoralis   eines    curaresirten  Hundes  T  förmig   mit   dem 
Kymographion,  so  constatiren  Sie,  dass  es  nicht  den  geringsten  Ein- 
fluss  auf  den  Druck  hat,  wenn  Sie  die  V.  femoralis  des  Beines  zu- 
klemmen  oder  wieder  öffnen;  ja  Sie  können  selbst  einen  Kautschuk- 
schlauch   um    die   ganze   Extremität   mit   Ausschaltung    der   Arterie 
schlingen,  ohne  dass  die  Curve  die  geringste  Aenderung  verriethe.   Wenn 
Lungen-  und  Körperarterien  sich  gegenüber  dem  gleichen  Eingriffe  so 
abweichend  verhalten,  so  kann  der  Grund  dafür  nur  in  physiologischen 
Einrichtungen    liegen,    die   in   beiden  verschieden  sind.     Eine  solche 
aber  ist,  wie  Sie  wissen,  der  Tonus,   der  in  den  Lungenarterien  so 
gut  wie  ganz  fehlt,  in  denen  des  Körpers  dagegen  eine  so  bedeutende 
Rolle  spielt.     Lediglich  dem  Tonus  verdanken  ja  die  Körperarterien 
ihren  hohen  Druck,  und  dieser  Druck  ist  es  eben,  an  dem  auch  die 
venöse  Stauung  scheitert.     Selbst  bei  vollständiger  Sperrung  des  ve- 
nösen Abflusses  erreicht,    wie  wir  vorhin   erwähnten,    die  Spannung 
der  Venen  nicht  vollständig  die  arterielle  Höhe;  und  ist  vollends  der 
Abfluss  nur  erschwert,  nicht  ganz  aufgehoben,  so  bleiben  die  venösen 
Druckwerthe    weitaus    hinter    denen    der   Arterien    zurück.      Darum 
hört  der  arterielle  Zufluss    nicht   auf,    und    die  Capillaren    gerathen 
zwischen  zwei  Pressen,  wenn  ich  so  sagen  darf:    von  der  einen  Seite 
der  stete  Zufluss  des  Arterienblutes,  von  der  anderen  der  Widerstand 
in  den  Venen,   der  dem  Blute  das  Weiterströmen  nicht  in  gehöriger 
Weise  gestattet.     Die  noth wendige  Folge  ist,    dass    ein  Theil    zu- 
nächst   der  Blutflüssigkeit    seitliche  Auswege   sucht  durch 
die  Wand  der  dünnsten  Gefässe,   der  Capillaren  und  wahrscheinlich 
auch  kleinsten  Venen,  hindurch,  dass   somit  die  Transsudation 
aus  diesen  wächst. 

Wenn  aber  nach  dieser  Darstellung  die  Zunahme  der  Transsuda- 
tion resultirt  von    dem  Missverhältniss    zwischen    arteriellem  Zufluss 
^nd  venösem  Abfluss,    so   folgt  daraus  ohne  Weiteres,    dass    nicht 
l^loss  die  Grösse  des  venösen  Widerstandes,    sondern  auch 
des  arteriellen  Zuflusses  die  Mächtigkeit  der  Transsudation 
bestimmt.     Sind   die  Arterien  sparsam    und    eng,    die    das  Blut  in 
einen  Körpertheil  führen,  so  genügen  begreiflicher  Weise  auch  kleine 
und  schwache  Venen,    um    ausreichenden  Abfluss  des  Blutes  zu  ver- 
mitteln;   und    umgekehrt    kann    bei    sehr    starkem  arteriellen  Strom 
schon  ein  massiges  Hinderniss  im  Venenstrom  ausgesprochene  Stauung 
und  Transsudation  hervorrufen.    Wenn  Sie  einem  Kaninchen  an  beiden 
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Ohren  die  sämmtlichen  grösseren  Venen,  da  wo  sie  die  Ohrwurcel 
verlassen,  ligiren  und  dann  auf  der  einen  Seite  den  Halssynipathtcii! 
durchschneiden,  so  wird  das  Ohr,  dessen  Sympathious  unvers^irt  ijst,' 
gar  keine  Veränderungen  zeigen,  das  andere  aber  innerhalb  einii 
Stunden  eine  bedeutende,  teigigte  Anschwellung  erleiden.  Dies  Oedemi 
hat  au  sich  mit  der  arteriellen  Wallung  nichts  zu  than,  und  es 
ein  seltsames  Missverstandniss  von  Ranvie^^  dass  er  bei  diesem 
Versuch  gerade  die  Bedeutung  der  Vasomotoren  so  lebhaft  urgirte. 
Für  das  Oedem  ist  allein  massgebend  die  Erschwerung  des  venösea 
Abflusses,  und  die  Congestion  hat  nur  darum  solchen  Einfluss,  weil 
sie  das  Missverhällniss  zwischen  Zu-  und  Abfluss  so  ungünstig  modi* 
ficirt.  Aber  Sie  werden  wohl  thun,  sich  die  Steigerung  jenes  Miss- 
Verhältnisses,  welche  durch  eine  arterielle  Congestion  herbeigeführt 
wird,  auch  nicht  zu  klein  vorzustellen.  Sie  sahen  vorhin,  dass  der 
Druck  in  der  V.  femoralis  nach  der  Zuklemraung  des  centralen  Endes 
auf  80 — 100  Mm,  Soda  ansteigt.  Machen  Sie  genau  dieselbe  Versuchs- 
anordnung und  durchschneiden  Sie  dann  den  Ischiadtcus  dieser  Seile, 
so  sehen  Sie  in  wenigen  Minuten  den  Venendruck  auf  280  Mm.  in  di« 
Höhe  gehen.  Wer  dies  gesehen,  dem  wird  es  ferner  nicht  auffällig 
erscheinen,  wenn  bei  einem  Hunde  nach  Unterbindung  der  V.  cavi 
inferior  nur  diejenige  hintere  Extrenaitat  ödomatös  wird^  deren  L^chi* 
adicus  durchschnitten  ist,  während  die  andere  keine  Spur  einer  An- 
schwellung verräth.  Indess  verläuft  dieser  Versuch,  auf  den  sich 
Ra n  vi er's  Auffassung  vorzugsweise  stützt,  durchaus  nicht  jedesmal  in 
dieser  Weise;  vieiraehr  geschieht  es  ni*'lit  selten,  dass  nach  der  Ligatar 
der  Cava  inf.  weder  an  dem  gelähmten,  noch  an  dem  unversehrten  BeiD 
Oedem  eintritt,  einfach  weil  nicht  bei  allen  Hunden  die  sehr  aber* 
wiegende  Menge  des  Venenblutes,  weh:lies  die  hintere  Extremität  fe^ 
l&sst,  seinen  Weg  durch  die  liiaca  communis  zur  Cava  inf.  nimmt. 
Die  venösen  Nebenbahnen  der  Extremitäten  sind  bei  den  verschiedewsi 
Exemplaren  allerdings  wechselnd  an  Zahl  und  Grösse,  doch  sind 
unter  allen  Umständen  ausreichend,  um  auch  nach  dem  V  '  -^  dlfi 
V.  femoralis  und  noch  der  V.  ischiadica  allem  Blut,  welc..^  .  .  r  g^ 
wohnliche  arterielle  Zufluss  in  das  Bein  bringt,  auch  den  bequemfA 
Wicderabfluss  zu  ormöglichen.  Will  man  den  venösen  Abfluss  •«* 
der  Extremität  wirkli<:h  ernstlich  crsrdweren,  so  müssen  die^  "  "  '  ' 
bahnen  raitbetroffen  werden,  und  das  geschielt  durch  die  i 
bindung  einiger  grösserer  Stämme  nicht.  Doch  können  Sie  die«  iftht 
gut  erreichen,  wenn  Sie  von  einer  kleinen  Hautvenc  des  F 
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IS  die  grösseren  Venen  mit  Gypsbrei  anfüllen,  während  gleichzeitig 
n  in  der  Ingainalgegend  um  die  Extremität  fest  geschlungener  Kaut- 
^hukschlauch  alle  Communication  mit  den  übrigen  Eörpervenen  zeit- 
eilig aufhebt;  sobald  der  Gypsbrei  erstarrt  ist,  d.  i.  nach  c.  10  bis 
5  Hinuten  wird  der  Schlauch  entfernt.  Obwohl  nun  der  Ischiadicus 
ufe  Beste  functionirt,  tritt  doch  mit  absoluter  Sicherheit  ein  Stauungs- 
>dem  ein,  welches  schon  nach  einigen  Stunden  in  der  Gegend  um  die 
fLchillessehne  bemerkbar  wird  und  bis  zum  nächsten  Tage  die  ganze 
Extremität  ergriffen  hat,  der  Art,  dass  letztere  eine  ganz  cylindrische 
Forai  annimmt  *<^.  Diese  Schwellung  ist  übrigens,  wie  ich  beiläufig 
bemerken  will,  keineswegs  dauernd,  sondern  vom  dritten,  vierten  Tage 
ab  beginnt  sie  bereits  nachzulassen  und  nach  ein  bis  zwei  Wochen 
pflegt  die  Configuration  der  operirten  Extremität  sich  in  Nichts  mehr 
von  der  andern  zu  unterscheiden;  auch  sonst  brauchen  für  das  Thier 
aus  dem  Versuche  keinerlei  Nachtheile  zu  erwachsen. 

So  unzweifelhaft  es  aber  hiemach  auch  ist,  dass  die  Oedemflüssig- 
keit  durch  die  Drucksteigerung  von  der  venösen  Seite  her  aus  den 
Capillaren  und  kleinsten  Venen  hinausgepresst  worden,  so  ist  es  doch 
keineswegs  reines  Plasma,  das  hierbei  durch  die  Capillarwände 
bindurchfiltrirt.  Im  Stauungstranssudat  sind  vielmehr  die  Bestand- 
theile  des  Plasma  in  einer  durchaus  anderen  Mischung  und 
Concentration  enthalten,  als  in  diesem  selber.  Der  Gehalt  an 
Salzen  und  sogenannten  Extractivstoffen  ist  in  beiden  ziemlich  über- 
einstimmend, dagegen  ist  das  Transsudat  immer  ärmer  an  Eiweiss, 
so  dass  der  Trockenrückstand  sehr  erheblich  geringer  ist,  als  der  des 
Plasma.  Aber  nicht  blos  geringer  als  der  des  Blutplasma,  sondern 
ganz  constant  selbst  kleiner  als  der  Rückstand  von  normaler,  bei 
offenen  Venen  entleerter  Lymphe;  während  die  letztere  für  gewöhnlich 
^^schen  4  und  5  pCt.  feste  Bestandtheile  enthält,  geht  die  Stauungs- 
lymphe  bis  auf  3,  selbst  2  pCt.  herunter®.  Weiter  ist  an  der  Stau- 
'iDgslymphe  gegenüber  der  normalen  und  vor  Allem  gegenüber  dem 
Blutplasma  hervorzuheben,  dass  sie  nur  sehr  schwache  Neigung 
2W  Gerinnung  hat  und  in  der  Regel  nach  langem  Stehen  nur 
zarte  Fibrinflöckchen  absetzt.  Sie  werden  sehr  bald  erfahren,  dass 
^iese  schwache  Gerinnbarkeit  in  directem  Zusammenhange  mit  der 
Thatsache  steht,  dass  die  Stauungslymphe  auffallend  arm  an 
Lymphkörperchen  zu  sein  pflegt.  Auch  rothe  Blutkörperchen 
sind  in  der  Lymphe,  die  bei  massiger  Stauung  producirt  wird,  ge- 
»vöhnlich  nur  in  sparsamer  Zahl  enthalten,    so  dass  sie    eine    ganz 


154 


PaLboIogia  der  Circulation. 


klare,    dünne  wässerige  Flüssigkeit  darstellt.     Doch  bekommt 
das  Transsudat  rasch  einen  gelblichen  Farbenton,  sobald  die  Behindo* 
ruog  des  venösen  Abflusses  einen  höheren  Grad  erlangt,  und  der  erste  i 
Blick  ins  Mikroskop  lehrt  alsdann,  dass  diese  gelbe  Farbe  auf  nichts 
Anderem  beruht,    als    der  Gegenwart   sehr  zahlreicher  rotherj 
Blutkörperchen, 

Die  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  ist  ani  grössten  in  der 
Stauungslymphe,  wenn  der  Abtluss  des  Venenblutes  völlig  gesperrt 
wird,  und  die  mikroskopische  Beobachtung  bei  einer  derartigen  Ver- 
suchsanordnung  wird  uns  darum  den  besten  Aufschluss  darüber  geben^ 
wie  die  rothen  Blotkörperchen  in  das  Transsudat  gelangen.  Das 
können  Sie  wieder  sowohl  an  der  Zunge,  als  auch  an  der  Schwimni- 
haut  des  Frosches  ohne  alle  Schwierigkeit  ausführen.  Die  Zunge  am- 
schnüren  Sie  zu  dem  Ende  an  ihrer  Wurzel,  unter  Ausschaltung  dff 
beiden  seitlichen  Hauptarterien,  für  die  Schwimrahaut  genügt  es  ge- 
wöhnlich schon,  einfach  die  grosse  Sciienkelvene  zu  ligiren,  dicht  beroT 
sie  ins  Becken  tritt,  oder  die  Massenligatur  ura  den  Oberschenkel 
etwas  fester  anzuziehen^'.  Alles,  was  Sie  früher  bei  den  geringereD 
Graden  der  venösen  Behinderung  constatirt  haben,  entwickelt  sirh  aucb 
hier,  nur  viel  rascher  und  energischer.  Die  Verlangsaraung  wird  so- 
gleich eine  noch  auffallendere,  nicht  minder  die  Anstauung  des  Blato» 
und  Vollstopfung  der  gesamraten  Venen  und  Capi Ilaren  mit  dichtge- 
drängten Blutkörperchen;  regelmässig  wird  jetzt  in  ganz  kurzer  ZfU 
die  Blutbewegung  in  dem  ganzen  Gefassgebiot  eine  rhy thmisch«, 
und  nicht  lange,  so  entsteht  ein  completes  Va-et-vient,  weil  die  roo 
jeder  Herzsystole  vorwärts  getriebene  Blutsäule  in  der  folgeoda 
Diastole  durch  den  starken  Widerstand  der  venösen  Seite  eine  Strecke 
zurückgetrieben  wird.  Immer  dichter  und  dichter  wird  ins&wischeo  J»e 
Anhäufung  der  Blutkörperchen  in  den  Capillaren,  schon  finden  sie 
nicht  mehr  Raum  in  ihrer  gewöhnlichen  Anordnung,  die  Längsaohsr 
in  der  Richtung  des  Stromes,  sondern  sie  stellen  sich  quer  zu  der- 
selben, und  jetzt  ist  das  Lumen  des  Capillarrohrs  der  Art  von  ihoen 
ausiiefüllt,  dass  anscheinend  kein  Tröpfchen  Plasma  mehr  daneben 
Platz  hat  Und  nun  beginnen  die  Contouren  der  einzelnen  Blut- 
körperchen zu  verschwimmen,  sie  scheinen  allmählich  susatnnietiM- 
fliessen,  und  wenige  Minuten  später  erscheint  das  Gelass  als  ein^  i^ 
gesehen  von  den  vereinzelten  farblosen  darin  befindlichen  Zellmit  g»Di 
homogener,  rother  Cylinder,  an  dem  keine  Spur  einer  BewefOl 
mehr  zu  bemerken  ist. 
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In  dieser  Weise,    als  ein  Netz  homogener  dunkelrother  Cylinder 
halten  sich  die  Gefässe  der  Zunge  oder  Schwimmhaut   zunächst  eine 
Weile  unverändert.    Plötzlich  sehen  Sie  an  einem  Punkte  des  äusseren 
Contours  einer  Capillare  einen  rothen  rundlichen  Buckel  hervor- 
treten, der  allmählich  unter  Ihren  Augen  anschwillt,  die  Grösse  eines 
viertel,  eines  halben  rothen  Blutkörperchens  erreicht,  dann  seitliche, 
gleichfalls  rundliche  Auswüchse  treibt,  so  dass  er  einer  kleinen  Maul- 
beere ähnlich  wird.    Während  so  der  erste  Buckel  von  Minute  zu  Minute 
anwächst,    erheben  sich  gleichzeitig  andere,    ganz  gleiche  an  anderen 
Stellen  des  Capillarnetzes,  bald  ihrer  so  viele,  dass  nach  Ablauf  einer 
Stunde  in  der  ganzen  Schwimmhaut  kaum  eine  einzige  Capillare  sich 
findet,    deren  Contour  nicht  mit  derartigen  Buckeln  besetzt  ist.     In- 
zwischen   ändert   das  Innere    der  Capillaren  sein  Aussehen  in  keiner 
Weise,    die    äusseren    Buckel    aber   werden   zu    grossen,    rundlichen, 
höckerigen  Klumpen,  die  nun  auseinander  zu  fallen  beginnen.     Denn 
von  der  compacten  und  homogenen  Masse  lösen  sich  allmählich  ellip- 
tische rothe  Körper  ab,  die  nicht  mehr  und  nicht  weniger  sind, 
als  regelrechte  rothe  Blutkörperchen. 

Dass  es  sich  bei  diesem  ganzen  Vorgang  in  der  That  um  nichts 
anderes  handelt,  als  um  ein  Durchpressen  der  Blutkörperchen 
durch  die  Gefäss Wandungen,  das  wird  unwiderleglich  bewiesen,  wenn 
der  venöse  Abfluss  wieder  eröflfnet  wird.  Sobald  nämlich  die  Ligatur 
der  Zunge  oder  der  Schenkelvene  wieder  gelöst  wird,  so  stellen  sich, 
mag  die  Absperrung  auch  viele  Stunden  gedauert  haben,  die  ursprüng- 
lichen Verhältnisse  in  kurzer  Zeit  wieder  her.  Zuerst  in  den  Venen, 
dann  von  diesen  vordringend  in  den  Capillaren  löst  sich  aus  den 
scheinbar  so  compacten,  homogenen  Cylindern  ein  rothes  Körperchen 
nach  dem  andern  ab,  und  wenige  Minuten  reichen  zuweilen  hin,  um 
in  den  eben  noch  so  solid  erschienenen  Röhren  das  bekannte  Schau- 
spiel hurtiger  Circulation  zu  beobachten.  Nichts  deutet  dann  mehr 
auf  eine  stattgehabte  Verschmelzung,  ja.  Alles  würde  wieder  in  dem 
Zustande  sein,  wie  vor  Anlegung  der  Ligatur,  wenn  nicht  die  diversen 
Buckel  und  Höcker,  die  ausserhalb  der  Capillaren  gelegen  sind,  nur 
2u  deutlich  von  den  Vorgängen  sprächen,  die  inzwischen  sich  zuge- 
tragen. Denn  an  diesen  Buckeln  wird  durch  die  Wiederherstellung 
der  Circulation  natürlich  nichts  geändert,  sie  sind  die  Haufen  rother 
Blutkörperchen,  die  während  der  Venensperre  durch  die  Gefässwan- 
dungen  hinausgepresst  worden,  und  lediglich  solche  Körperchen,  welche 
im  Augenblick  der  Preigebung  des  Stromes  mitten  im,    wenn  ich  so 


156 


PaUiQlogiö  der  Circulaiion. 


sagen  darf,  Durchschneiden  waren,  werden  nun  vom  Blutsirom  Di 
berührt.  Man  sieht,  an  solchen  nicht  selten,  wie  der  hindurchgelaag 
Theil,  der,  je  nachdem,  der  kleinere  oder  aurh  der  grösscrf*  ist,  vol 
koraraen  ruhig  dasitzt,  wahrend  der  noch  innerhalb  des  CapilUrn:»!i 
befindliche  unaufhörlich  von  den  vorbeirollenden  anderen  Kör[>eR*Itt 
getroffen  und  gepeitscht  und  so  in  schaukelnde  und  pendelnde 
wegung  versetzt  wird,  meist  so  lange,  bis  schliesslich  wirklich 
ioiiere  Fragment  vom  äusseren  abgerissen  wird. 

Sie  werden  hiernach,  so  hoffe  ich,  keinen  Augenblick  darüber 
Zweifel  sein,  dass  hier  keinerlei  Zerreissung  der  Gefässwäinde 
schehen,  sondern  dass  wirklich  die  Blutkörperchen  durch  d 
unversehrten  Wände  hindurch  passirt  sind.  Es  ist  eine  eck 
Diapedesis,  der  wir  hier  nun  zum  zweiten  Male  beginnen*  Ül 
zwar  diesmal  ausschliesslich  oder  fast  ausschliesslich  von  rothi 
Blutkörperchen,  da  farblose,  wenn  überhaupt,  so  jedenfalls  nur 
sehr  geringer  Menge  den  rothen  Haufen  sich  beizumischen  pflegai 
Der  Sit«  aber  der  Diapedesis  sind  säiiimiliche  Capillaren  u 
die  kleinen  Venen,  während  an  den  grosseren  Venen,  und  voll« 
niemals  an  einer  Arteric  auch  nur  eine  Spur  derartiger  Voi 
'in  constatiren  ist. 

Die  Diapedesis  aus  Capillaren  und  kleinen  Venen  also  ist 
durch  welche  die  rothen  Blutkörperchen  in  das  Transsudat  eines  Kl 
pertheils  gelangen,  aus  dem  der  venöse  Abfluss  hochgradig  erschwi 
ist.  Doch  ist  diese,  so  zu  sagen,  thatsächliche  Festütollung  des  V( 
ganges  bedeutend  leichter,  als  seine  Erklärung.  Für  diese  lie^t  < 
seit  wir  durch  Recklinghausen  und  seine  Schüler  die  sogenannt 
Stomata  in  den  Endothelhäuten  kennen  gelernt  haben,  nahe  gern 
eine  Erweiterung  der  letzteren  durch  den  gesteigerten  Binneodruek  i 
das  bestimmende  Moment  heranzuziehen.  Ich  habe  selber  friiher  di 
Deutung  tur  wahrscheinlich  gehalten,  und  neuerdings  ist  J.  Ama 
in  einer  Reihe  bemerkenswerther  Aufsätze  für  eine  ähnliche  AufTaäM 
eingetreten".  Indess  muss  eine  wirklich  befriedigende  Erklärung 
blos  die  körperlichen  Beslandtheile  des  Transsudats,  sondern  ebd 
die  gelösten  berücksichtigen.  Das  wird  aber  nicht  bestritten  wei 
können,  «luss  durch  so  grobe  Oeffnungen,  durch  die  c^mpactt^  Bi 
körperchen  hirjdurchdringen  können,  erst  recht  und  viel  leirhter 
Blutflüssigkeit,  Plasma,  passiren  muss.  Nun  ist  aber,  wie  wir  ge^s«! 
haben,  dies  Stauungsiranssudat  ganz  und  gar  kein  Plasma,  sondern 
viel  wasserreicher  uud  eiweisj^ärD3e^  als  dieses,  ufid  da  weiierhhi 


Oertliche  Kreislaaüsstörongen.  157 

der  geringste  Grund  zu  der  Annahme  vorliegt,  dass  die  Flüssigkeit 
aus  anderen  Gefässen  abgeschieden  werde,  als  die  Blutkörperchen,  so 
kann  meines  Erachtens  jene  Stomatahypothese  nicht  für  das  Ver- 
ständniss  der  Vorgänge  ausreichen.  Vielmehr  weist  der  Umstand, 
dass  unter  gewissen  Bedingungen  der  Gehalt  des  Bluttranssudates  an 
körperlichen  aufgeschwemmten  Bestandtheilen  zujnehmen 
dagegen  gleichzeitig  an  gelösten  abnehmen  kann,  evident  darauf 
hin,  dass  die  lebende  Capillarwand  ein  viel  räthselhafteres  Wesen  ist, 
als  eine  einfache  physikalische  Membran. 

Mögen  aber,  wie  ich  bereitwillig  zugestehe,  unsere  gegenwärtigen 
Kenntnisse  noch  ungenügend  sein,  die  Details  der  Stauungstranssu- 
dation  aufzuklären,  so  haben  wir  doch  im  Experiment  und  in  der 
pathologischen  Erfahrung  vollauf  Gelegenheit,  die  Richtigkeit  der  vor- 
getragenen Darstellung  zu  constatiren.  Legen  Sie  um  den  Ober- 
schenkel des  Handes,  unter  Ausschaltung  der  Femoralarterie  einen 
festen  Strick  und  ziehen  Sie  ihn  straflF  an,  so  wird  aus  der  Lymph- 
canüle  am  Unterschenkel  alsbald  eine  ganz  rothe,  wässerige,  kaum 
gerinnende  und  sehr  dünne  Flüssigkeit  abtropfen,  und  wenn  Sie  das 
Ohr  eines  Kaninchens  an  seiner  Wurzel,  wieder  unter  Ausschaltung 
der  Hauptarterie,  fest  auf  einem  Pfropfen  ligiren,  so  wird  die  Infil- 
tration des  Ohres  nicht  blos  eine  ödematöse,  sondern  zugleich  eine 
ganz*  blutige;  abgesehen  von  dem  rothen  Farbenton,  den  das  ganze 
Gewebe  annimmt,  sehen  Sie  eine  Menge  kleiner  punktförmiger  Extra- 
vasate in  der  äusseren],  wie  inneren  Haut  des  Organs.  Ganz  ebenso 
schwillt  die  Niere  eines  Kaninchens,  deren  V.  renalis  Sie  unterbinden, 
in  wenigen  Stunden  auf  das  Doppelte  und  Dreifache  ihres  natürlichen 
Volums  und  ist  der  Art  von  Blutungen  durchsetzt,  dass  ihre  Ober- 
wie  Schnittfläche  eine  nahezu  schwarzrothe  Farbe  annimmt.  Endlich 
wird  auch  der  Lungenlappen,  dessen  abführende  Venen  zugebunden 
sind,  binnen  wenigen  Stunden  der  Sitz  einer  ganz  intensiven  hämor- 
rhagischen Infiltration  in  den  Alveolarsepta  und  selbst  den  Lungen- 
bläschen. Dass  aber  auch  beim  Menschen  die  totale  Absperrung  des 
venösen  Abflusses  in  kurzer  Zeit  nicht  blos  Oedem,  sondern  auch 
Blutungen  erzeugt,  hat  Auspitz*'  mittelst  Anlegung  straffer  Ader- 
lassbinden am  Vorderarm  gezeigt,  und  wenn  wir  in  den  menschlichen 
Leichen  die  Stauungstranssudate  meist  hell,  höchstens  gelblich  roth 
und  sehr  selten  lebhaft  roth  finden,  so  kommt  das  unzweifelhaft  daher, 
dass  die  Processe,  welche  pathologische  Stauungen  herbeiführen,  sich 
meistens  langsam  entwickeln  und  damit,    worauf   ich    sogleich    noch 
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näher  zurQckkomincn    werde,    die  Möglielikeit    zur  Ausbildimir    neui 
Abtlusswege  gewähren. 

Dies  also  ist  die  Folge  von  Er?jeheiniingen,  welche  die  Erschira 
rung  des  venösen  Abflusses    aus  einem  Ivörpertheil    nach    sich  ziohi 
falls  dieselbe  nicht  mittelst   anderer  Venenbahnen    ausgeglichen  wii 
Diesseits  des  Hindernisses    tritt  Drncksteigerung    mit  V^erlangsamui 
des  Blutstromes  ein  in  den  ges.immten  Venenwurzeln    bis  in  die  Gl 


pillaren,  die  ihr  Blut  in  die  verengte  Vene  entleeren,  in  Folge  dcssn 
Anstauung  des  Blutes  daselbst  und  Blutüberfüllung,  Hyperämie.  Wi 
nun  der  arterielle  Zufiuss  nicht  aufhört,  selbst  nicht  bei  complel 
Venensperre,  sondern  höclisteiis  wegen  der  Zunahme  der  Widcrstandl 
geringer  wird,  entsteht  aus  den  Capillaren  und  kleinsten  Venen  eii 
gesteigerte  Transsudation  einer  eiweiss-  und  fibrinarmen  FlüssigkcÜ 
die  je  nach  der  Höhe  des  venösen  Widerstandes  mehr  oder  wenig! 
reich  au  rothen  Blutkörperchen  und  dem  entsprechend  verschiede! 
gefärbt  ist»  Hieraus  ergiebt  sich  ohne  Weiteres  das  Bild,  welches 
Theil  gewähren  wird,  der  sich  im  Zustande  der  venösen  StauuQ 
oder,  wie  das  auch  genannt  wird,  der  passiven  oder  racchanischci 
Hyperämie  befindet.  Er  ist  rot  her  als  normal,  wegen  der  sur 
keren  Füllung  der  Gefässe,  doch  ist  die  R^thung  gegenüber  4 
Fluxionsröthung  eine  mehr  livide,  bläuliche  oder,  um  den  Termini 
technicus  zu  gebrauchen,  cyano tische.  Dass  dem  so  ist^  das 
sich  sehr  natürlich  aus  der  Verlangsamung  des  Capillarstromes, 
einen  sehr  vollständigen  Gasaustausch  mit  dem  Gewebe  ermöglicl 
Uebrigens  braucht  wohl  kaum  erwähnt  zu  werden,  dass,  wenn  die  li 
filtration  des  betreffenden  Theile^  mit  Flüssigkeit,  das  Oedera,  »fl 
stark  ist,  die^  der  Röthung  Eintrag  thun  muss.  Denn  das  zweite, 
hohem  Grade  cliaracteristische  Zeichen  der  venösen  Stauung  ist 
Schwellung,  welche  bedingt  ist  durch  die  Ansammlung  de^  Trai 
sudates  in  den  Gewebsmaschen  des  gestauten  Theils,  und  dcssl 
nichts  von  der  pulsirenden  Resistenz  der  «ctiven  Congestion,  800< 
ganz  im  Gegenlheil  eine  ausgesprochen  teigigte  Beschaffenheit  h 
die  Eindrücke,  welche  der  Finger  macht,  bleiben  hinterher  befiel 
Wie  stark  die  Schwellung  wird,  das  resultirt,  wie  wir  gesehen  hftl 
gaoas  von  dar  Grösse  des  Hissverhältnisses  zwischen  Zu-  und  Abfl 
so  entsteht  bei  der  sogenannten  Senkungshyperamie  wt\  ~ 
schwachen  arteriellen  Zuflusses  so  gut  wie  gar  kein  Oedem, 
«ine  Extremität,  deren  Arterien  congestionirt  und  deren  Venen  m 
sind,  erneu  ganz  colossiJeii  Umfang   erlangen    kann*     Wie   aber, 
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«reicher  Gestalt  die  gesteigerte  Transsudation  sich  dokuraentirt,  das 
hängt  in  erster  Linie  ab  von  der  anatomischen  Einrichtung  des  be- 
treffenden Theiis.  Ist  es  ein  solcher,  dessen  Gewebsmaschen  dehnbar 
sind,  wie  vor  allem  das  ünterhautzellgewebe,  dann  auch  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  an  vielen  Stellen,  so  sammelt  sich  das  Trans- 
sudat, soweit  es  nicht  von  den  Lymphgefässen  weggeführt  wird,  in 
diesen  Maschen  an,  es  entsteht  das,  was  man  Oedem  nennt  und 
speciell  im  ünterhautzellgewebe  A.nasarca.  Grenzt  dagegen  das  ge- 
staute Geiassgebiet  an  eine  freie  Fläche,  so  tritt  das  Transsudat  auf 
diese  und  fliesst  nun,  je  nachdem,  nach  aussen  ab  oder  sammelt  sich 
in  einer  Körperhöhle  an;  in  letzterem  Falle  spricht  man  von  freiem 
oder  Höhlenhydrops,  auch  Hydrops  schlechtweg:  auf  die  Zu- 
sammensetzung und  Beschaffenheit  der  transsudirten  Flüssigkeit  hat 
diese  verschiedene  räumliche  Anordnung  selbstverständlich  keinen  Ein- 
fluss.  Das  dritte  wichtige  Symptom  der  venösen  Stauung  ist  wenigstens 
an  den  peripherischen  Körpertheilen  die  Erniedrigung  der  Tempe- 
ratur. Denn  die  Gefässo  einer  Hand,  eines  Ohrs,  einer  Hundepfote, 
aus  denen  der  venöse  Abfluss  erschwert  ist,  vermögen  tortdauernd 
Wärme  nach  aussen  abzugeben,  aber  bei  der  behinderten  und  verlang- 
samten Strömung  in  den  Capillaren  wird  dem  Theile  keineswegs  die 
normale  Wärmemenge  zugeführt,  und  so  kann  die  Abkühlung  selbst 
mehrere  Grade  betragen. 

Alles,  was  wir  bisher  erörtert  haben,  bezog  sich  auf  das  Ver- 
halten der  Circulation  in  dem  Gebiete  diesseits  des  abnormen  Wider- 
standes: welches  aber,  so  werden  Sie  weiter  fragen,  ist  die  Wirkung 
einer  lokalen  venösen  Stauung  für  das  übrige  Gefässsystem? 
ßoch.  ist  das  unschwer  zu  beantworten.  Denn  in  dem  Abschnitt  der 
Vene  jenseits  des  Hindernisses,  zwischen  ihr  und  dem  Herzen,  muss 
selbstverständlich  der  Strom  verlangsamt  und  die  Blutmenge 
verringert  sein.  Welchen  Grad  dies  erreicht  und  welche  Bedeutung 
^er  Hergang  damit  gewinnt,  das  hängt  von  mancherlei  Umständen  ab, 
so  7on  der  Grösse  des  gestauten  Bezirks,  von  der  Entfernung  des- 
selben vom  Herzen,  und  davon,  ob  bald  hinter  dem  Hindernisse  andere 
grössere  Venen  sich  mit  der  vereinigen,  deren  Strom  durch  den  ab- 
lormen  Widerstand  erschwert  ist.  In  den  Venen,  die  im  Bereiche  der 
nmittelbaren  Saugwirkung  des  Thorax  gelegen  sind,  ist  es  begreif- 
cher  Weise  für  die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  so  gut  wie 
eichgültig,  ob  in  ihren  Verlauf  ein  Widerstand  eingeschaltet  ist  oder 
cht,  und  wenn  die  Stauung  nur  ein  kleines  Gebiet  umfasst,  so  wird 
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es  an  dem  jenseitigen  Venenstrom  auch  kaum  zu  merken  sein,  di 
sein  Zufluss  verringert  ist.  Anders  dagegen,  wenn  in  sehr  grosi 
Venen  das  Blut  sicli  staut  ynd  ays  einem  umfanfTroichen  Gebiel 
nicht  heraus  kann.  Sie  können  einem  Hund  die  V,  c*iva  supei 
oder  auch  die  Cava  inferior  unterhalb  der  Leber  voUstandig  verleg« 
ohne  dass  ein  Carotidenmanometer  irgend  eine  Aendcrung  dw 
teriellen  Drucks  anzeigt;  sobald  Sie  indess  die  Cava  inferior  zwi^bl 
Leber  und  Herz  comprirairen,  so  sehen  Sie  sogleich  eine  starke 
niedrigung  der  Curve  eintreten.  In  noch  viel  eklatanterer  Weise  ma/C 
sich  die  Geräumigkeit  der  Blut  bahnen  des  Unterleibs  beim  Kaninrhe 
geltend.  Denn  ein  Kaninchen,  dem^die  Pfortader  zugebunden 
geht  binnen  wenigen  Minuten  zu  Grunde,  einfach,  wie  Ludwig  ^k 
vor  langer  Zeit  gezeigt  hat,  weil  in  den  Wurzeln  der  Pfortader, 
Allem  den  Darmge fassen,  sirh  bald  eine  sol(*he  Menge  Blul  anst 
dass  die  übrigen  Organe,  besonders  das  Hirn,  nicht  mehr  so  viel 
halten  als  zum  Leben  nothwendig  ist  Wenn  aber  in  der  lOcnÄC 
liehen  Pathologie  etwas  Analoges  in  diesem  Gebiete  nicht  vorkow 
weil  die  Processe,  welche  zur  Verlegung  der  Pfortader  führen,  niema 
so  acut  auftreten,  so  kennt  der  Kliniker  die  Gefahren  der  Widerstand 
erhöhungeu  in  grossen  Venen  an  anderen  Stellen  nur  zu  wohl.  Del 
es  ist  fraglos,  dass  bei  manchen  grossen  pleuritischen  E]tsudatea  i 
geringe  Füllung  der  Körperarterien  grossentheiLs  zuräckjcufuhren 
auf  die  Knickung  und  Compre.ssion,  welche  die  V.  cava  inferior  üi 
ihrer  Durchtritlsstelle  durch  das  Zwerchfell  von  i^om  Exsudat  erleida 

Schon   aus   diesen  Aciulerungen   sehen  Sie,    dass    die  Bedeoi 
der  venösen  Stauung  sich  ungemein  verschieden  gestalten  kann*    Do( 
wenn  wir  auch  nur  die  Wirkung    der    passiven  Hyperämie    auf  « 
KörperUieil  ins  Auge  fassen,    der    davon    betroffen  ist,    so  macht 
begreiflicher  Weise  einen  grossen  Unterschied  aus,  üb  der  venöse  i 
fluss  nur  erschwert  oder  ob  er  vollständig  aufgehoben  ist,    OQd_ji 
darauf  kommt  viel  an,  ob  die  Stauung  lange  anhält,  oder 
übergeht*    Dass  ein  KörpertheiL  dessen  venöser  Abfluss  dauerni 
gesperrt  ist,  3eu  Grunde  gehen  rnuss^  das  braucht  kaum  ausdi 
bemerkt  zu  werden*    Denn  wenn  die  Blutbewegung  in  den  Capi 
auf  ein  so  geringes  Maass  reducirt  ist,    wie  Sie  es    fiir  die  bÖc! 
Grado  der  Stauung  kennen  gelernt  haben,  wenn  somit  die  Enn 
des  Blutes  in  den  Capi  Itaren  fast  ganz  in  Wegfall  kommt,    do 
nothwendig  bald  aller  Stoffwechsel  aufhören  und  damit  der 
Theil    untergehen.     Doch  kommen  solche  voUstindigen  V< 
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n  der  Pathologie  nur  unter  ganz  besonderen  Umständen  vor,  z.  B. 
)ei  der  Incarceration  einer  hemiösen  Darmschlinge,  oder  wenn  die 
L  femoralis  in  der  Höhö  des  Poupart'schen  Bandes  verschlossen 
mden.  Doch  zeigt  gerade  dies  letztere  Beispiel,  wie  mannigfache 
Jmstände  den  weiteren  Verlauf  beeinflussen  können.  Es  giebt  in  der 
ihirargischen  Litteratur  eine  nicht  geringe  Zahl  von  Fällen,  in  denen 
iie  V.  femoralis  am  Lig.  Poupartii  bei  vorher  vöUig  gesunden  Indi- 
riduen  wegen  Stich-  oder  Schussverletzung  des  Gefässes  unterbunden 
worden:  so  gut  wie  ausnahmslos  trat  in  den  nächsten  Tagen  nach 
der  Ligatur  Gangrän  der  Extremität  ein.  Hiermit  scheinen  in 
aufialligem  Widerspruch  die  nicht  minder  zahlreichen  Fälle  zu  stehen, 
in  denen  bei  Exstirpation  von  Geschwülsten  der  Inguinalgegend  Stücke 
der  Vene  excidirt  wurden  und  in  deren  weiterem  Verlauf  es  ebenso- 
wenig zu  Nekrose  des  Beins  gekommen  ist,  wie  dieser  übelste  Aus- 
gang bei  den  so  überaus  häufigen  Thrombosen  der  Femoralvene  in 
dieser  Gegend  beobachtet  zu  werden  pflegt.  Und  doch  ist  dieser 
Widerspruch  nur  scheinbar.  Denn  nur  in  den  Fällen  der  ersten 
Kategorie  giebt  es  wirklich  eine  absolute  Behinderung  des  venösen 
Abflusses,  weil  nur  hier  der  Verschluss  der  Femoralis  bei  normaler 
Gefässeinrichtung  erfolgt.  Von  den  Thrombosen  dagegen  verlegen 
eine  Anzahl  das  Lumen  der  Vene  gar  nicht  vollständig;  aber  auch 
wenn  der  Thrombus  ein  lokal  obstruirender  ist,  so  hat  er  sich  doch  nicht 
plötzlich  gebildet,  sondern  es  hat  dazu  einer  längeren,  oft  recht  an- 
sehnlichen Zeit  bedurft.  Ebendasselbe  gilt  von  den  Beeinträchtigungen 
des  Venenstroms  durch  die  Geschwülste  "der  Inguinalgegend.  Während 
das  Lumen  des  Gefässes,  sei  es  durch  den  Thrombus,  sei  es  durch 
die  wachsende  Geschwulst,  immer  mehr  verkleinert  wurde,  hatten  sich 
allmählich  neue  Abflusswege  aus  dem  gestauten  Gebiet  entwickelt, 
Üeine  Venen  der  unmittelbaren  Nachbarschaft,  die  ihr  Blut  nach 
anderen  Richtungen  abfuhren,  waren  grösser  geworden  und  nahmen 
successive  einen  immer  bedeutenderen  Theil  des  Blutes  aus  der  Extre- 
mität auf,  der  Art,  dass  schliesslich  der  vollständige  Verschluss  der 
Hauptveae  ein  bedeutendes  Hinderniss  gar  nicht  mehr  ausmachte.  Dies 
st  der  Weg,  auf  welchem  unter  Umständen  selbst  eine  vollständige 
lusgleichung  zu  Stande  kommt;  aber  selbst,  wenn  diese  nicht  erreicht 
drd,  so  wird  doch  jedenfalls  der  Grad  der  venösen  Stockung  so  weit 
adurch  verringert,  dass  damit  das  Leben  des  Theils  vollständig  ver- 
äglich  ist.  Ohne  Störungen  der  Function  und  der  Ernährung  bleibt 
j  freilich  dabei  nicht;  doch  werden  wir  diese  bei  den  verschiedenen 

Coboheini,  Allgemeine  Pathologie.    2.  Aufl.  ^^ 
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Organen  ira  Einzelnen  erörtern.  An  den  Gefassen  selbst  nesalth 
aus  einer  längere  Zeit  anhaltenden  Stauung  eine  dauernde  Erweitenjii( 
das  geringe  Maass  von  Tonus,  da^  zuvor  in  den  Venen  vorhand*^n  gi( 
wesen,  schwindet  nun  vollends,  und  solche  Adern,  die  lange  der  Si 
einer  passiven  Hyperämie  gewesen,  bleibun  wohl  auch  ectaijiirt^  selbj 
wenn  der  Grund  der  Blutstauung  gehoben  ist,  IJebrigens  sind  solci 
dilatirten  Venen  keineswegs  immer  in  ihren  Wandungen  verdüiml 
vielmehr  sieht  man  an  Venen,  auf  deren  Wand  längere  Zeit  hindu« 
ein  beträchtlicher  Binneodruck  gelastet  hatte,  nicht  selten  deutliol 
Verdickungen  der  Tntiraa,  ausgesprochen  sklerotische  Stellen,  was  ifl 
so  auffallender  erscheinen  kann,  als  eine  venöse  Stauung,  mag  i 
inivh  noch  so  lange  anhalten,  niemals  eigentliche  Gewebshypertioplli 
in  ihrem  Gefolge  hat  Auch  hierin  unterscheidet  sieh  die  Stauunjl 
hyperäraie  in  der  prägnantesten  Weise  von  der  Blutüberfüüung  durdl 
arterielle  Widerstandsabnahrae,  durch  Wallung.  i 

Wenn  aber  unter  einer  hochgradigen  und  längere  Zeit  anhaltende! 
venösen  Stauung  der  Stoffwechsel  und  die  Ernährung  aller  Körpertheii 
leidet,  so  darf  es  uns  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  auch  die  Wandangfli 
der  gestauten  Gelasse  selber  Aenderungen  in  ihrer  BeschaSenbcit  efj 
fahren;  wir  werden  deshalb  darauf  gefasst  sein,  der  venösen  Si 
noch  unter  den  ursächlichen  Momenten  mancher  anderer  z,  Th 
wichtiger  Processe  wiederholt  zu  begegnen. 


neu  epj 
Stauiutfl 


Ehe  wir  aber  jetzt  das^interessante  Gebiet  der  öKUcheo  Kreii 
laufsstürungen  verlassen,  wollen  Sie  mir  noch  einen  kurzen  Hiow« 
darauf  gestatten,  inwiefern  die  hier  gewonnenen  Erfahrungen  auch  fi 
die  Herzfehler  ohne  oder  mit  unzureichender  Gompensation  verwcrti 
bar  sind.  Die  constante,  überall  wiederkehrende  Folge  dieser  Hol 
fehler  (ur  die  Circulation  ist,  wie  wir  ja  eingehend  begründet  habei 
die  Erniedrigung  des  arteriellen  und  die  Steigerung  des  ?eafison  Druckt 
Nun,  eine  allgemeine  Erniedrigung  d^  Drucks  im  Aortens  *  'H 
deutet  für  jedes  einzelne  Arteriengebiet,  wie  auf  der  Hiuid  hr.  % 

Anderes  als  eine  lokale  arterielle  Anämie:    es  ist  genau  als 
diesseits  aller    einzelnen   Arteriengebiete  ein  Widerstand  eioi 
wäre,  nur  dass  dieser  Widerstand  nicht  erst  in  den  einzelnen  A 
iwejgen,  sondern  schon  am  Anfang,  resp.  selbst  noch   vor   dem 
fang  der  Aortenbahn  sitzt.     Auf  der  anderen  Seite  kann  eine 
meine  Spann unfsxunahme    mit  Stromverlangsamiiog    tin  Ti 
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sich  für  die  einzelnen  Venengebiete  in  Nichts  unterscheiden  von 
lokalen  passiven  Stauungshyperämien;  denn  für  die  einzelnen 
Körpertheile  muss  es  begreiflicher  Weise  völlig  gleichwerthig  sein,  ob 
das  Hinderniss,  das  sich  dem  Abfluss  des  Blutes  aus  ihnen  entgegen- 
stellt, schon  in  den  Venen  sitzt,  welche  die  betreflfenden  Theile  un- 
mittelbar verlassen,  oder  erst  entfernt  davon,  an  der  Vereinigungs- 
stelle sämmtlicher  Körpervenen  im  Herzen.  So  finden  wir  denn  in  der 
That  bei  Kranken,  die  an  einem  nicht  oder  ungenügend  compensirten 
Herzfehler  leiden,  eine  gewisse  Blässe  der  Haut,  der  nur  öfters  ein 
cyanotischer  Farbenton  beigemischt  ist,  wir  finden  auch  in  allen 
inneren  Organen  cyanotische  Färbungen,  und  vor  Allem  wässerige 
Ergüsse  überall,  wo  Platz  für  ein  Stauungstranssudat  ist,  Anasarca, 
wie  Höhlenwassersucht  im  Thorax  nicht  minder,  als  in  der  Bauchhöhle 
und  anderswo.  Endlich  vermissen  wir  auch  nicht  bei  diesen  Herz- 
kranken die  kühle  Beschaffenheit  der  äusseren  Körpertheile. 

Aber  mit  diösen,  so  zu  sagen,  rein  mechanischen  Störungen  der 
Bktbewegung  in  allen  Organen  sind  die  nachtheiligen  Wirkungen  der 
nncompensirten    Herzfehler    für    den  Circulationsapparat    bei  Weitem 
nicht  erschöpft.     Denn  eine  einfache  üeberlegung    zeigt  sofort,    dass 
auch  die  Beschaffenheit  und  Zusammensetzung  des  Blutes  unter  dem 
Herzfehler  nach  einiger  Zeit  mehr  oder  weniger   leiden  muss.     Wenn 
ich  Sie  nur  daran  erinnere,  dass  nothwendiger  Weise  durch  die  Stau- 
ung im  Venensystem  der  Einfluss   der  Lymphe  vom  Duct.  thoracicus 
in  die  Subclavia  wesentlich  erschwert  sein  muss,  so  werden  Sie  schon 
daraus  ermessen,    dass    die  Herzfehler    für    die  Blutmischung    nicht 
gleichgültig  sein  können.     Nun    aber    nehmen  Sie    weiter    hinzu    die 
uachtheiligen  Wirkungen  der  arteriellen  Anämie  und  venösen  Stauung 
auf  die  Thätigkeit  des  Verdauungsapparats  und  auf   den  Gas  Wechsel 
in  den  Lungen:    erwägen  Sie  ferner,    dass    auch    die  Leistungen  der. 
blutbildenden  Apparate,  des  Knochenmarks,  der  Milz  etc.,  unter  der 
veränderten  Blutbewegung  in  ihnen,  zweifellos  Schaden  nehmen  müssen, 
und  Sie  werden  mir  dann  sicher  zugeben,    dass    bei   den  Herzfehlern 
der  Veranlassungen  zu  einer  fehlerhaften  Aenderuug  der  Blutmischung 
nur  zu  viele  sind.    Diese  Aenderungen  der  Blutbeschaffenheit  in  ihren 
Details  nachzuweisen  und    zu  erklären,    dazu    reichen  freilich  unsere 
{Kenntnisse    bei  Weitem  nicht  aus.     Aber  das   wissen  wir  auch  heute 
jchon  ganz  gewiss,  —  und  ich  werde  sehr    bald  darauf  ausführlicher 
linzugehen  haben  —  dass  für  die  regelrechte  Action  des  Herzens  und 
lie  Erhaltung  der  Integrität  der  Gefässwände    eine    normale  Blutbe- 
ll* 
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schaffenheit  eines  der  unerlässlichsten  Erfordernisse  ist.  Damit  eröffnet 
sich  aber,  wie  Sie  sehen,  eine  Perspective  auf  den  unheilvollsten  Gir- 
culus  vitiosus,  der  in  der  That  die  Herzfehler  zu  den  peinvollstei^ 
Leiden  macht,  welchen  der  menschliche  Organismus  ausgesetzt  ist 
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1¥.   Thrombose  nnd  Embolie. 

Entstehung  des  Fibrin  im  Blnte.  Bedingung  des  FlOssigbleibens  des  Blutes  ist  die 
ünyenehrtheit  des  Endothels.    Ursachen  der  Wand verftnderung.    Blutstillstand. 

Primftre  und  fortgesetzte,  wandstftndige,  partiell  und  total  obturirende  Thrombose. 

Embolie.  Bedingungen  und  Sitz  derselben.  Recurrirende  Embolie.  Vorkommen 
der  Thromben  und  Emboli  in  den  yerschiedenen  Abtheilungen  des  Gefftsssjstems. 

Rother  und  weisser  Thrombus.  Zahn*scher  Versuch.  Unterschied  des  Throm- 
bus vom  Leichengerinnsel. 

Weitere  Geschichte  der  Thromben.  Entfftrbung.  Organisation.  Ver- 
kalkung. Einfache  Erweichung.  Gelbe  oder  puriforme  Erweichung.  Mikro- 
kokken.  Traumatische  und  spontane  Phlebitis.  Endooarditis  ulcerosa.  Faulige  Er- 
weichung. 

Mechanischer  Effect  der  Venenthrombose.  Desgl.  der  Arterienyerstopfung. 
Embolie  der  A.  mesar.  sup.,  der  A.  iliaca  und  der  Unterschenkelarterien.  Embolie 
Yon  Endarterien.  Verstopfung  der  Pfortader  und  der  Lungenarterien.  Blutungen  bei 
Arterienrerstopfungen.  Mechanischer  Effect  der  Capillarembolien.  Fettembolie. 
Luftembolie. 

Wirkung  infectiOser  Pfropfe.  Thrombophlebitis.  Aderfistel.  Metasta- 
tische Herde.     BacterieuTerschleppungen. 

Thrombose  bei  unrersehrter  GefXsswand.  ROhler 'scher  Versuch.  Ferment- 
intoxication.     Gerinnung  in  Folge  Contacts  des  Blutes  mit  Fremdkörpern. 


Wir  haben  in  den  letzten  Vorlesungen  das  Verhalten  der  Circu- 
lation  bei  pathologischen  Widerstandszu-  oder  abnahmen  Seitens  der 
Gefasse  erörtert,  wie  sie  durch  abnorme  Aenderungen  des  Lumen 
derselben  bedingt  werden.  Nun  aber  sind  die  Gefasse  nicht  blos  die 
Bahnen  für  das  Blut,  sondern  sie  stehen  in  einer  noch  viel  innigeren 
Wechselwirkung  mit  demselben.  In  erster  Linie  wissen  wir  seit  den 
berühmten  Versuchen  Brücke's ^  dass  nichts  Anderes,  als  der  fort- 
dauernde Contact  mit  der  lebenden  Gefasswand  es  ist,  welcher  das 
Blut  flüssig  erhält.  Durch  welche  Mittel  die  Gefasswand  solchen 
Effect  erzielt,  darüber  sind  allerdings  bis  heute  die  Acten  noch  nicht 
geschlossen.     Zwar  sind  in  den  zwanzig  Jahren,    die   seit  Brücke's 
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Experimenten  verflossen  sindj  unsere  Kenntnisse  von  dera  Chcmismui 
des  Gerinnungsvorganges,  Dank  vor  Allem  den  hervorragenden  Arbcitctt 
Alexander  Schmidts*,  in  hohem  Grade  erweitert  und  vertieft  wor- 
den. Wir  wissen  jetzt  —  and  aoch  der  neueste  Angriff  HararnÄf- 
sten's^  hat,  soviel  ich  ijrtheilen  kann,  diese  Annahme  nicht  er- 
schüttert, —  wir  wissen,  sage  ich,  dass  das  Fibrin  aus  der  Ver- 
einigung zweier  Fibringeneratoren,  des  Fibrinogen  und  des 
Paraglobulin,  unter  der  Einwirkung  des  Fibrinfcrmeni^ 
entsteht;  und  weiter  hat  AI.  Schmidt  gezeigt,  dass  zwar  das 
Fibrinogen  als  solches  ira  Blutplasma  gelöst  enthalten  ist,  dass  da- 
gegen das  Fibrinferment  ganz  und  gar  und  auch  das  Paragloboliii 
mindestens  zum  grossen  Theil  nicht  frei  in  der  Flüssigkeit  des  Blatci 
existirt,  sondern  dass  deren  Quellen  die  farblosen  Blutkörperchen 
sind.  Erst  durch  den  Zerfall  der  letzteren,  so  lehrt  Schmidt,  mti 
Paraglobulin  und  ganz  besonders  das  Fibrinferraent  frei  und  kann  wf 
das  Fibrinogen  einwirken;  so  lange  die  farblosen  Körperchen  unversfhrt 
im  Blute  circuliren,  kann  deshalb  eine  Gerinnung  nicht  eintreten.  Nftck 
dieser  Lehre,  welche,  wie  Sie  bald  hören  werden,  ihre  h<  '-  ^'lUcn 
in  der  Pathologie  findet,  beruht  die  gerinnungshindernde  i  f  itt 

lebenden  Gefiisswand  in  erster  Linie  darin,  dass  sie  den  Zerfall  d«r 
fuirblosen  Blutkörpen^hen  hintanhält,  dem  sehr  viele  der  letzteren  mit 
grosser  Raschhoit  unterliegen,  sobald  das  Blut  aus  den  Gefässeo  bcf* 
ausgelassen  wird.  Damit  ist  allerdings  nicht  ausgeschlossen^  d^ss 
auch  während  des  Lebemä  etliche  farblose  Körperchen  zu  Grun^ 
gehen  und  auf  diese  Weise  auch  unter  physiologischen  Verhältoisseo 
freies  Fibrinferment  in  das  circulirende  Blut  gelangt;  ganz  ira  Gege»- 
theil  hat  Birk*  in  A.  Schmidts  Laboratorium  sogar  nachgewiesen, 
dass  jederzeit,  in  freilich,  je  nach  der  Intensität  der  etwaigen  für  dit 
farblosen  Blutkörperchen  deletären  Einflüsse,  beständig  wechselnder 
Menge  freies  Fibrinferment  im  kreisenden  Blute  existirt.  Wenn  hk^t 
trotzdem  für  gewöhnlich  eine  Gerinnung  in  demselben  nicht  eiot^t, 
so  hat  das  seinen  Grund  darin,  dass  der  lebenden  Gefasswand  dis 
Vermögen  innewohnt,  kleine  Mengen  Fibrinferment  zu  »erstören  oder 
doch  unwirksam  zu  machen,  ein  Vermögen,  welches,  wie  Sie  hM 
erfahren  werden,  seine  Grenze  erst  dann  findet,  wenn  auf  etnvitl 
grosse  Quiinlitäten  Ferments  ins  Blut  eingeführt  nder  dssellst 
erzeugt  werden.  Dtxss  aber  auch  durch  diese  hochwichtigen  Nftdurciü 
die  Frage,  worin  die  in  Hede  stehende  Fähigkeit  der  Gef&^wsuid  be- 
gründet ist,    niciit    gelöst,    vielmehr  eigentlich  iiur  die  Frageslallwi 
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schärfer  präcisirt  ist,  darüber  worden  Sie  Sich  wohl  keiuer  Täuschung 
hiageben. 

So  räthselhaft  aber  auch  diese  B'ähigkeit  der  Gefässwand  ihrem 
esen  nach  noch  soiü  mag,  so  kann  doch  darüber  kein  Zweifel 
isüren,  dass  dieselbe  an  ihre  physiologische  Integrität  gebun- 
den ist.  Doch  ist  die  Gelasswand  ein  ganz  confiplicirter  Apparat, 
r  iiüd  es  verlohnt  sich  darum  wotil,  zu  fragen,  welchem  Theil  desselben 
Fiiieses  speeifische  Vermögen  beiwohnt.  Gaiix  stricte  ist  das,  so  viel 
ich  sehe,  bis  heute  nicht  bewiesen;  wenn  wir  uns  aber  überlegen, 
ass  auch  in  ganz  kleinen  Arterien  und  Venen,  die  weder  Adventitia 
och  Media  mehr  besitzen,  ja  dass  selbst  in  den  Capillaren  das  Blut 
üssig  bleibt,  die  ihrer  histologischen  Structur  nach  eigentlich  nur  dem 
Endothel  der  grösseren  Gefässe  gleichwerthig  sind,  so  muss  sich  un- 
willkürlich die  Vcrmuthung  aufdrängen,  diiss  gerade  letzteres,  das 
Endothel,  es  ist,  dessen  Thätigkeit  die  Gerinnung  des  Blutes  ver* 
hindert*  Hieraus  würde  sich  unmittelbar  ergeben,  dass  das  Blut  in 
den  Gefässen  flüssig  bleiben  wird,  so  lange  das  Endothel  intact 
ist  und  physiologisch  functionirt,  und  dass  deshalb  aucli  in 
Gelassen,  deren  Media  verkalkt  oder  amyloid  degenerirt,  oder  deren 
itima  verfettet  oder  sklerosirtr  ist,  keinerlei  Gerinnung  erfolgt,  so 
nge  ein  unversehrtes  Endothel  über  die  erkrankten  Stellen  der  Wan- 
dung hinweggeht  Ich  leugne  nicht,  es  mag  das  für  den  ersten  Aygcn- 
blick  etwas  Befremdendes  haben,  einem  anseheinend  so  inactiven,  fast 
möchte  ich  sagen,  leblosen  Wesen,  wie  diesem  Häutchen  völlig  abge- 
platteter Zellen,  eine  so  bedeutsame  Thätigkeit  zuschreiben  zu  sollen ; 
aber  das  zeigt  nur  wieder,  wie  vorsichtig  man  in  allen  auf  rein  mor- 
phologischen Eindrücken  basirten  Schlussfolgerungen  sein  muss.  Wer 
sich  überdies  der  schönen  Versuche  Leber's^  erinnert,  denen  zufolge 
lediglich  das  Endothel  der  Desceraet'schen  Haut  den  Durchtritt  des 
Humor  aqueus  durch  die  Cornea  verhindert,  dem  wird  auch  die  ße- 
(feutung,  welche  unsere  Annahme  dem  Gefässendothel  vindiciri,  nicht 
mehr  exorbitant  erscheinen, 

Ist  aber  diese  unsere  Annahme  richtig,  muss  das  Blut,  um  ilüssig 
zn  bleiben,  überall  mit  einem  int  acte  n  und  normal  functio- 
irenden  Endothel  in  Berührung  kommen,  so  ergiebt  sich  dar- 
aus folgerichtig,  dass,  wann  und  wo  diese  Bedingung  nicht 
erfüllt  ist,  Gerinnung  eintreten  wird.  In  der  Pathologie  ge- 
schieht es  nuu  keineswegs  selten,  dass  das  Blut  irgendwo  mit  Stellen 
der  Gelasswand  in  Coutact  geräth,  an  denen  das  Endothel  fehlt,  resp. 
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nicht  regelrecht  functionirt,  oder  wo  es  mit  etwas  Anderem  in  Be- 
rührung kommt,  als  dem  Endothel.  Hierher  gehören  allo  in  das  lltn 
oder  die  Gefässe  hineingerathenen  fremden  Körper,  als  Nadelo,  Fa 
Echinococcen,  Distomen,  hierher  auch  Geschwülste,  welche  die  GelSs2i*j 
wand  durchbrochen  und  in  die  Lichtung  vorgedrungen  sind,  hmh 
aber  auch  als  das  häufigst  Vorkommende  und  darum  Wichtigste  ci 
bereits  existirendcs  Blutgerinnsel  Mit  einem  solchen  kommt 
circulirende  Blut  erstens  da  in  Berührungj  wo  aus  irgend  einem  G 
sich  früher  ein  Thrombus  gebildet  hat.  Zweitens  aber  ist  es  im  W< 
sentlichston  der  Contact  mit  einem  Blutgerinnsel,  welcher  den 
tanen  Verschluss  jeder  Continuiiätstrennung  in  der  Geßisswand  bewirkt 
Aus  einem  Loch  in  der  Wand  eines  Gefässos  ergiesst  sich  stnnichst 
das  Blut  nach  aussen  in  die  Umgebung;  hier  gerinnt  es  nothweodii 
weil  es  ja  nun  dem  Einfluss  der  Gefässwand  entzogen  ist.  tind  tiitll 
berührt  das  circulirende  Blut  an  der  Wunde  das  äussere  Geriniisel, 
und  es  entsteht  an  der  Bcriihrungsstelle  eine  neue  Gerinnung,  welche 
früher  oder  später  das  Loch  verlegen  wird.  Aber  auch  die  Throm- 
bose nach  einer  Ligatur,  die  man  wohl  versucht  ist,  als  das  diredc 
Gegentheil  einer  sog.  traumatischen  Thrombose  anzusehen,  beruht 
in  letzter  Instanz  auf  der  Berührung  des  Blutes  mit  etwas  Abnormem, 
weil  die  Intima  durch  den  Uoterbindungsfaden  entweder  zerrissen  wird 
und  sich  hiernach  aufkrempelt,  oder  doch  wenigstens  ihr  Gewebe  u»4 
ihr  Endothelüberzug  dadurch  zerquetscht  und  raortificirt  wird.  Dies 
führt  unmittelbar  zu  den  anderweitigen  Processen,  welche  durch  & 
tödtuug  der  Intima  und  des  Endothels,  resp.  durch  Entfernung  mi 
Abstossung  des  letzteron  eine  Gerinnung  bewirken*  So  die  Nekrose*, 
der  Brand  eines  Gelasses,  das  selbst  durch  einen  Brandherd  verUnft, 
so  starke  Aetzungen  mit  chemischen  Substanzen^  welche  die  Geweht 
der  Gefässwand  ertödtcn ;  ferner  extreme  Temperaturen,  Bitxe  unl 
Kälte,  dann  Vertrocknung  von  Gefassen  durch  etwaiges  langes  Bios* 
liegen  an  der  Luft.  Eine  viel  grössere  Rolle  aber,  als  diese  veff3cliii4eo* 
artigen  Insnlte,  spielen  in  der  Pathologie  die  eigentlichen  cntzäod* 
liehen  und  geschwurigen  Processe  in  der  Wand  der  Gofissfi 
durch  welche  das  Endothel  entweder  allein  oder  zusammen  mit  der 
Intima  abgehoben  und  nekrotisirt  wird,  so  in  den  Arterien  die  alli* 
romatösen  Geschwüre,  in  den  Venen  die  Phlebitis  and 
Herzen  die  Endocarditis  valvularis,  in  deren  aller  Verlauf 
Blutgerinnung  zu  den  folgenschwersten  Complieationen  gehört.  F 
hat  neuerdings  Ponfick^    nachgewiesen^    dass  in    gewksen  seh' 
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Infectionskrankheiten  Gefassendothelien  in  grosser  Zahl  verfetten  und 
abgestossen  werden,  und  es  ist  deshalb  die  Möglichkeit  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen,  dass  bei  mangelhafter  Regeneration  des  Endothels 
solche  desquamirte  Stellen  die  Ursache  von  Gerinnungen  werden. 

Zu  dem  Allen  kommt  endlich  noch  ein  Moment  hinzu,    welches 
aber  durch  die  ungemeine  Häufigkeit  seines  Vorkommens  eine  hervor- 
ragende Bedeutung  für  die  ganze  Frage  gewinnt,  nämlich  die  Wirkung 
der    Verlangsamung,    resp.    des    Stillstands   des   Blutstroms 
auf   die  Ernährung  der  Gefässwände.     Dass    die  Verlangsamung    der 
Blutbewegung  bei  der  Blutgerinnung  eine  erhebliche  Rolle  spielt,  hat 
Virchow,    der  Schöpfer   der   ganzen  Lehre  von  der  Thrombose  und 
Embolie,    schon   in   seinen    ersten  bahnbrechenden  Arbeiten  über  die 
Thrombose  festgestellt,  und  lange  Zeit  hat  es  nach  ihm  für  ein  Axiom 
gegolten,    dass    die  Gefässwand  nur  dann   die  Gerinnung   verhindere, 
wenn  das  Blut  mit  ihr  in  fortdauernd  erneutem  Gontact  stehe,    oder 
mit  andern  Worten,  wenn  das  Blut  in  Bewegung  sei.     Eine  derartige 
Anschauung  hat  in  der  That  um  so  mehr  Platz  greifen  können,   als 
ihr  nicht  blos  die  pathologisch-anatomische  Erfahrung,  sondern  auch 
das  Experiment  zur  Seite  zu  stehen  schien;    wenn    man    nämlich  bei 
einem  Hund  oder  Kaninchen  ein  grösseres  Gefass  an  zwei  in  .einiger 
Entfernung  von  einander  befindlichen  Stellen  unterband,  so  fand  man 
die  innerhalb  der  Ligaturen  stagnirende  Blutsäule  in  Kurzem  geronnen. 
Wer  indess  diesen  einfachen  Versuch  öfters  wiederholt  hat,   dem  hat 
es  nicht  entgehen  können,  wie  ungleiclien  Verlauf  derselbe  oft  nimmt; 
je  vollständiger  das  Gefass  von  dem  umgebenden  Gewebe  isolirt  und 
je  energischer  es  mit  Pincetten  und  Ligaturfäden  torquirt  wird,  desto 
sicherer  und  besonders  rascher  erfolgt  die  Gerinnung,  während  es  bei 
möglichst  schonender    und  vorsichtiger  Behandlung    sehr    wohl    vor- 
kommen   kann,    dass    bis    zum    folgenden  Tage  die  Gerinnung    noch 
kaum    begonnen    hat.     Vollends    hat  nun   neuerdings  Baumgarten'' 
den  Nachweis  geführt,  dass,  wenn  die  Doppelligatur  unter  aseptischen 
Cautelen  ausgeführt  wird  und  die  Wunde  aseptisch  heilt,    die  einge- 
scMossene  Blutsäule  Wochen  und  Monate  lang  flüssig  bleibt,  ja  über- 
haupt nicht  gerinnt.     Durch  diese  interessante  Thatsache,  welche 
^^nftleben^    in    meinem  Breslauer  Institut  vollkommen    bestätigen 
l^onnte,  ist  es  in  unwiderleglicher  Weise  festgestellt,  dass  der  Still- 
stand des  Blutes  allein  nicht  ausreicht,  um  eine  Gerinnung 
desselben    herbeizuführen,     und    wenn    die    Doppelligatur    ohne 
aseptische  Cautelen    regelmässig    eine  Gerinnung  des  abgeschlossenen 


170 


Pathologie  der  Ciroul&tioQ. 


lalb 

Icrtfl 

I 


Blutes  in  ihrem  Gefolge  hat,    so  niuss  offenbar    noch  etwas  A 
dabei  ira  Spiele  sein,    was  zu   der  Aufhebung  des  Blutstroms  hinzi 
kommt     Dieses  Andere  aber  ist,    wie    ich    «ehon  vorhin  angedeutei 
dor  schädliche  Einfluss^  welchen  der  Blutstillstand  auf  die  Ernahrui 
der  Gefässwand  ausübt.    Wird  eine  Veno  oder  Arterie  von  ihrer  Vm 
gebung  isolirt  und  doppelt  unterbunden,  so  muss  auch  in  ihren  Va»! 
vasorum  alle  Circulation  erlöschen,  und  die  nothwendige  Folge 
ist,  davSs  die  Gefässwand  nach   einiger  Zeit  abstirbt.     Damit  al 
die  Gerinnung  gegeben,  welche  bei  aseptischem  Verfahren  nur  deshalb 
ausbleibt,    weil    durch    dasselbe    der  Tod  der  Gefässwand    so    la: 
hinausgeschoben  wird,    bis  inzwischen  von  aussen    her,    insbcsondi 
durch  Gefässneubilduug,  neue  Ernährungsbedingungen  in  ihr  sich  her- 
gestellt haben. 

Auf  Grund  dieser  experiraentellen  Erfahrungen  werden  wir  zwar 
fortan  eine  reine  Stillstandsthrombose  auch  für  die  mensrhliohc  Fatht> 
logie  nicht  mehr  anerkennen,  trotzdem  aber  an  dem  Blut^tillstand  al§ 
einer,  wenn  auch  indirecten  Ursache  der  Gerinnung  festhalten.  Unter 
welchen  Umständen  es  während  des  Lebens  zu  einem  Stillstand  der 
Blutbewegung  in  den  Gefassen  kommen  kann,  werden  Sie  soglcid 
ermessen,  wenn  Sie  Sich  die  Ursachen  der  Stromverlangsamung 
gegenwartigen  wollen.  Insbesondere  in  den  Venen  bedarf  es  zur  Hff- 
beiführung  eines  Stillstandes  gar  nicht  einer  vollständigen  Unt«f- 
brechung  des  Lumen,  sondern  es  genügt  schon  eine  einfa<.'he  Stauimg 
und  Erschwerung  des  Abflusses,  um  wenigstens  in  den  Ta^olieEi  dei 
Vencnklappen  das  Blut  still  stehen  zu  lassen.  Bei  dem  durch  den 
Widerstand  gesteigerten  Binuendruck  haben  diese  die  Tendenz  i*ich 
aufzuklappen;  dem  aber  wirkt  die  noch  fortdauernde  Strömung  ent- 
gegen, die  indess  nicht  kräftig  genug  ist,  die  Klappen  an  die  Wand 
zu  drücken ,  und  so  wird  sehr  bald  das  Blut  in  den  Sinus  d^nteUM 
stagmren.  Dasselbe  wird  sich,  wie  sofort  einleuchtet,  in  ({uerrn  Vcr- 
bindungsvenen  eines  gestauten  Bezirks  zutragen,  auch  wenn  sie  klappen- 
los  sind.  Und  ganz  besonders  wird  das  in  klappenlosen  Venen  g^ 
schehen,  wenn  in  dem  Capillargebiet,  aus  dem  sie  ihr  BIul  beziehfn, 
crhebli<'he  Widerstände  sitzen ,  die  Capillaren  z.  B.  comprimiri  sind; 
dass  dabei  eine  Zunahme  der  venösen  Spannung  den  Sülküind  oock 
befördern  wird,  liegt  auf  der  Hand,  In  allen  diesen  Fällen  AberwM 
der  Stillstand  sich  für  die  Ernährung  der  üeßisswändc  um  90  ftr* 
hängnissvollcr  gcslalten,  je  umfangreicher  einerseits  das  betrolbfiif 
venöse  Gebiet,   und  je  mangelhafter  andererseits  die  arterielle  Cat^ 
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lation;  denn  unter  diesen  Verhtältnisscn  wird  auch  dio  Strömung  in 
den  V.  vasorum    am    meisten    leiden.     Dies    gilt  vor  Allem    für  die 

I ausserordentlich  häufig  vorkommende,  allgeuieinc  Herabsetzung  der 
Blutstromgeschwindigkeit  durch  eines  der  die  Herzarbeit  schädigenden 
Momente,  z,  B.  durch  Herzschwäche.  Sie  betriift  vorzugsweise  die 
Venen,  und  gerade  bei  ihr  ist  es,  wo  die  Venenklappen  sich  so  wirk- 
sam für  die  Herbeifilhrung  des  Stillstands  erweisem  Doch  giebt  es 
aucli  im  Herzen  selbst  Stellen ^  die  bei  schwacher  Circulatioo  nicht 
voUstäßdig  entleert  werden  und  in  die  deshalb  nicht  hei  jeder  Diastole 

t neues  Blut  gelangt.  Es  sind  dies  in  den  Vorhöfen  die  Herzohron, 
in  den  Ventrikeln  die  Recessus  zwischen  den  Trabeculae  canieae; 
da  aber  das  rechte  Herz  an  sich  eine  viel  geringere  Trieh kraft  ent- 
wickelt als  das  linke,  so  begreift  sich  leicht,  dass  die  Stagnation  des 
Blutes  häufiger  auf  jener  Seite  erfolgt.  Weil  man  nun  in  Fällen  dieser 
Kategorie  gerade  an  den  bezeichneten  Stellen  —  den  Veoenklappea, 
den  Recessus  der  Herzventrikel  und  den  Herzohren  —  mit  grosser 
Regelmässigkeit  die  ersten  Gerinnsel  traf,  ohne  dass  an  den  betreffen- 
den Lokalitäten  irgend  etwas  anderweit  Krankhaftes  sich  nachweisen 
|Üess,  so  glaubte  man  in  dieser,  von  Virchow  sogenannten  maran- 
tischen  Thrombose  den  besten  Beweis  dafür  zu  finden ,  dass  der 
fStillstand  des  Blutes  allein  genüge,  um  dasselbe  innerhalb  der  Ge- 
[fässe  gerinnen  zu  machen.  Indessen  ist  die  anscheinende  Integrität 
Ijencr  Regionen  eine  trügerische.  Bei  sorgfältiger  mikroskopischer 
lUntersnchung  kann  man  sich  vielmehr  jedesmal  davon  überzeugen, 
dass  an  den  thrombosirten  Stellen  das  Endothel  fehlt  oder 
[doch  mehr  minder  grosse  Lücken  zeigt  In  den  Venensinus  so  gut, 
[wie  im  Herzen,  und  hier  nicht  Mos  über  den  myocardi tischen 
Jchwielen,  welche,  wenn  sie  besonders  ausgedehnt  sind,  zu  den 
Tfiog.  Herzaneurysmeo  den  Anlass  geben,  sondern  auch  bei  sonst 
\ganz  unversehrten,  höchstens  verfetteten  und  dilatirten  Herzen  in  den 
[inehrerwähnten  Recessus.  Wodurch  diese  Endotheldefecte  bedingt  sind, 
rlässt  sich  im  Einzelfall  schwer  ausmachen;  doch  dürfte  die  weite 
[Verbreitung  derselben  und  ihre  specielle  Lokalisation  diejenige  Auf- 
[fassung  wohl  rer^htfertigen,  welche  darin  eine  Wirkung,  resp.  ein 
Seicben  der  mangelhaften  Ernährung  der  Herz-  oder  Gefässwand  er- 
kennt. Gelegentlich  kann  allerdings  der  Endothelverlust  auch  durch 
fl^esondere,  mehr  lokalisirte  Ursachen  erzeugt  sein,  am  Herzen  z.  B. 
Idurch  Erkrankungen  einzelner  Aeste  der  Kranzarterien,  so  auclj  hei 
iCompression  eines  Gefässes  durch  Tumoren  oder  dergl.     Auch  die 
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niemals  fehlenden  Endotheldcfecte  in  thrombosirtcn  Aneurysmen  und 
Variccn  sind,  wenn  nicht  eine  TheiJerscheinung,  so  doch  eine  direct« 
Consequenx  der  Gcfässerkrankiang,    auf    welcher  die  Erweiterung  der 
betreffenden  Stelle  beruht.     Alles  in  Allem    ergiebt   sich  somit  auch 
fiir    die   marantische,    die    Corapressions-   und    Dilatationsthromtroaei 
korÄ  alle  Arien  der  Stillstandsthrömbose,  als  die  eigentliche  Ursache 
der  Gerinnung  die  mangelhafte  Action   des  Geßissendothels;    und   sa^ 
ist  es  immer  dasselbe  Moment,  auf  welches  in  allen  den  angefuhrtenl 
Fällen    die    während    des  Lebens    eintretende   Gerinnung    des   Blutes 
innerhalb    der  Gefässe  zurückgeführt  werden  katm.     Dass  dabei  cinf 
Verlangsamung  des  ßlutstroms  und  vollends  ein  Stillstand   der  Blut- 
bewegung  das  Zustandekommen  einer  Gerinnung    begünstigt   und  er- 
leichtert, soll  freilich  nicht  geleugnet  werden;   doch  kommt  dies  nar 
zur  Geltung,  wenn  solche  Umstände  vorhanden  sind,  welche  wirklich 
Gerinnung    zu  erzeugen  im  Stande  sind;    ohne  solche    giebt    es»   wie 
gesagt,  eine  Stillstandsthrömbose  nicht 

Wo  aber  eines  oder  vollends  mehrere  der  soeben  besprocbeoen 
Momente  voriicgen,  geht  das  Blut  aus  dem  flüssigen  Zustande  in  den 
festen  über,  es  gerinnt,  es  entsteht  eine  Thrombose.  Mit  diesem 
Ausdruck  nämlich  wird  nach  Virchow's  Vorgang  die  während  des 
Lebens  erfolgte  Gerinung  des  Blutes  innerhalb  der  Gefässe 
bezeichnet,  während  die  cadaverösen  Gerinnungsproduete  immer  nur 
, Gerinnsel"  benannt  w*erden.  Unter  den  Throraben  unterscheidet 
man  denn  zweckmässig  den  primären  oder  autochthonon»  der  am 
Orte  und  auf  Grund  der  gcrinnungserzeugenden  Ursache  entsUndcii 
ist,  Von  dem  fortgesetzten,  der  durch  Absetzung  immer  neuer 
Gerinnsel  auf  dem  ursprünglichen  sich  bildet;  ersterer  pflegt  so  ireitj 
zu  reichen,  als  die  betreffende  Ursache,  z.  B.  die  Wandverändemnf 
geht,  während  der  fortgesetzte  Thrombus  an  diese  in  seiner  Aof- 
dehnung  ganz  und  gar  nicht  gebunden  ist. 

Der  Thrombus  heftet  sich  gerade,  wie  es  ein  Fibringorinnsel  in 
aus  der  Ader  gelassenem  Blut  that,  an  die  nächste  feste  Sub^Uni  an, 
die  also,  sofern  es  sich  nicht  um  Thrombose  auf  cinora  Fremdkörper 
handelt,  in  der  Regel  die  Stelle  der  Gefässwand  sein  wird,  wo 
er  sich  etablirt.  Darnach  wird  der  Pfropf  auch  wohl  als  wand- 
ständig  oder  parietal,  resp.  klappenständig  bezeichnet.  ein#j 
Bezeirhiiung,  die  freilich  nur  su  lange  rationell  ist,  als  der  Kfropfl 
nicht  die  ganze  Lichtung  eines  Gefässes  ausfüllt,  sondern  ledi|;lii'k 
an  der  AVand,  resp.  der  Klappe  festsitzt,  während  Kr  das  BItil  weh 
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(ine  offene  Strasse  vorhanden  ist.  Vermöge  aber  der  mehrfach  be- 
onten,  gerinnungserzeugenden  Eigenschaft  eines  autochthonen  Throm- 
bus vergrössert  sich  der  letztere  früher  oder  später,  indem  sich  eine 
ierinnungsschicht  nach  der  andern  auf  ihm  niederschlägt,  und  so 
rird  nach  einiger  2^it  aus  dem  Anfangs  nur  partiell  obstruiren- 
len  Pfropf  ein  total  obstruirender.  Aber  nicht  blos  das  Lumen 
las  Gefasses  wird  an  der  betreffenden  Stelle  vollständig  ausgefüllt, 
(ondern  der  fortgesetzte  Thrombus  wächst  auch  in  der  Längsrichtung 
reiter,  und  würde  schliesslich  die  ganze  Blutmasse  zur  Gerinnung 
»ringen  müssen,  wenn  nicht  früher  oder  später  die  gerinnungshindern- 
len  Kräfte  der  normalen  Gefasswände  die  Oberhand  gewönnen.  Mit 
iücksicht  hierauf  ist  es  leicht  verständlich,  dass  im  Venensystem,  wo 
m  sich  Alles  für  die  Gerinnung  des  Blutes  günstiger  liegt,  die  fort- 
jesetzten  Thromben  eine  viel  grössere  Länge  zu  erreichen  pflegen,  als 
n  den  Arterien.  Unter  günstigen  Umständen,  z.  B.  bei  lange  bett- 
ägerigen  Kranken  mit  verminderter  Herzenergie,  trifft  man  in  der  That 
)fters  auf  Thromben,  welche  von  den  Knöcheln  an,  durch  Unter-  und 
)berschenkelvenen,  bis  in  die  Iliaca,  ja  bis  in  die  V.  cava  inferior 
ich  fortsetzen:  wobei  dann  freilich  in  den  verschiedenen  Klappen 
nehrere  Ausgangspunkte  der  Thrombose  gewesen  sein  mögen.  Bei 
jiner  Continuitätstrennung  oder  Ligatur  reicht  in  den  Arterien  der 
fhrombus  gewöhnlich  bis  zur  nächstoberen  CoUaterale,  doch  kann  er 
mch  in  diese  hineinwachsen  oder  weit  über  dieselbe  hinaus  in  dem 
ligirten  Gefäss  hinaufsteigen;  das  periphere  Ende  hinter  dem  Unter- 
band ist  bis  zum  nächsten  Seitenast  in  der  Regel  leer  und  coUabirt. 
In  ligirten  Venen  dagegen  pflegt  sich  die  fortgesetzte  Thrombose  nach 
beiden  Richtungen  zu  etabliren,  vorzugsweise  allerdings  in  der  des 
Blutstroms,  also  gegen  das  Herz  hin.  Dass  aber  auch  die  primären 
Thromben  der  Herzklappen  oder  der  Recessas  und  Herzohren  durch 
Absetzung  neuer  Gerinnungsschichten  sich  beträchtlich  vergrössern  und 
so  ganz  weit,  polypenartig  in  die  Herzhöhlen  hineinragen  können,  das 
bedarf  natürlich  keiner  ausdrücklichen  Erwähnung. 

Wenn  Sie  nun  an  irgend  einer  Stelle  des  Gefasssystems  auf  einen 
Thrombus  stossen,  und  Sie  wollen  Sich  davon  Rechenschaft  geben, 
wodurch  die  Pfropfbildung  zu  Stande  gekommen  ist,  so  gilt  es  selbst- 
verständlich immer  die  Ursache  des  autochthonen  Thrombus  auf- 
zufinden. In  sehr  vielen  Fällen  wird  es  Ihnen,  unter  Berücksichtigung 
ier  vorgetragenen  Verhältnisse,  ohne  Schwierigkeit  gelingen,  den  Grund 
der  primären  Thrombose  nachzuweisen,  sei  es  in  einer  Venenklappe, 
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einem  Fremdkörper  oder  einer  Geschwulst,  sei  es  in  einer  Coatiiiuita 
trenaung  oder  einer  geschwungen  Waiidstelle  des  betretfeiiden  Gefa-^sej 
Immer  aber  bleibt  noch  eine  recht  erhebliche  Anzahl  vöu  FäUcn  übri, 
wo  Sie  solchen  Nachweis  nicht  fuhren  könneüj  wo  Sie  vielmehr  Pfröpfei 
und  zwar  meist  obturirendon  Pfropfen  von  geringer  Länge  an  Stel 
begegnen,  weiche  nicht  die  geringste  Veranlassyng  zu  einer  Thrombo: 
zu  bieten  seheinen,  so  z,  B>  in  ganz  glattwandigen  Arterien,  die  ^elk 
Aeste  eines  völlig  freien  und  durchgängigen  Gefässgcbietes  and  rings 
von  einem  ganz  gesunden  Gewebe  umgeben  sind.  Wie  sind  di 
Pfropfe  zu  verstehen?  Nun,  sie  sind  in  der  That  nicht  an  deoa  Orti 
entstanden,  wo  Sie  dieselben  finden,  sie  stehen  auch  mcht  in  conti 
nuirlichem  Zusammenhang  mit  einem  anderweiten  primären  Thrombus, 
sondern  sie  stammen  aus  einem  ganz  andern  Theile  des  Ge- 
fässsystems,  aus  dem  sie  losgerissen  und  vom  Blutstrom 
an  ihren  jetzigen  Sitz  verschleppt  worden  sind*  Man  beisst 
deshalb  nach  Virchow's  Vorsehlag  derartige  Pfropfe  Emboli,  uod 
den  ganzen  Vorgang  der  Verschleppung  fester  Partikel  durch  dw 
strömende  Blut  Erabolie, 

Dass  der  Blutstrom  wirklich  fremde,  feste  Körper  mit  sich  fort- 
führen kann,  hat  Virchow  durch  eine  berühmte  Versuchsreihe  selbst 
für  ganz  grosse  und  relativ  schwere  Massen,  wie  Muskelstücke,  Faser* 
stoffgerinnsel,  Kautschuk,  sogar  Quecksilber,  dargethau  und  damit  die 
Transportfähigkeit  von  Thromben,    geschweige    denn  specifisch  leich- 
teren Substanzen,  als  Fetttropfen,  Bacterienhaufen  etc.,  ausser  Zweifel 
gesetzt.    Derartige  Körper  bleiben  auf  ihrem  Transport  auch  nicht  im 
Herzen  stecken,  höchstens  werden  sie  vorübergehend  einmal  zwificheo 
den  Sehnenfäden  aufgehalten,   ja,    nicht  ein  einziges  Symptom  Jieift 
den  Augenblick    ihrer  Passage    durch  das  Herz  an.     Es  können  aun 
Stücke  von  einem  Thrombus    durch    den  Blutstrom  abgebröckell  onl 
losgerissen  werden,    sowohl    im  Herzen  von  Herzklappen-  wie  Ec«- 
ohreuthrumben  und  nicht  minder  von  solchen,    die    in   den  Recesw 
oder  der  Herzspitze  sich    etablirt    haben,    iils  auch  in  Arterien,  lo^ 
Aneurysmen  oder   von    thrombütisi*hen  Beschlägen  atheromatuser  Ge- 
schwüre, und  ganz  besonders  häufig  im  Venensystem.    Im  Uenfieo  vaA 
den  Arterien  geschieht  das  Abreissen  am  leichtesten,  wenn  die  ThronK 
ben  durch  sccuodäre  Niederschläge  erheblich    in  die  Uerzhöblen  f^ifi^ 
die  Gefässlichtung  hineingewachsen   sind,    in    den  Venen  ist  das  B^- 
stimmende  in  der  Regel  das  L&geverhältniss  des  fortgesetaEten  Thfoi 
bus  zu  der  nächsten  offenen  CoUaterale.    Wenn  auä  einem  thromkrlMi^ 
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Geföss  der  fortgesetzte  Thrombus  in  eine  oflFene  grössere  Vene  hinein- 
wächst, oder  wenn  umgekehrt  in  einer  grossen  Vene  der  fortgesetzte 
Thrombus    sich    über    die  Einmündungssteile  eines   freien  und  durch- 
strömten Seitenastes  hinausschiebt,    so  ist  das  Losreissen  der  vorge- 
schobenen Thrombusspitze  ausserordentlich  leicht  denkbar,  ganz  beson- 
ders wenn,  worauf  wir  gleich  zu  sprechen  kommen,  die  Consistenz  und 
Cohäsion    desselben    durch  Erweichung  abgenommen  hat     Selbstver- 
ständlich können  so  gut  kleine,  wie  gelegentlich  auch  grosse  Bröckel 
losgerissen  werden,  die  grössten  von  Thromben  der  Aneurysmen,  der 
Herzohren  und  der  ganz  grossen  Venen.    Wohin  aber  die  abgerissenen 
Thromben  transportirt  werden,  das  hängt  lediglich  von  anatomischen 
Bedingungen    ab.     Die  Pfropfe   aus    der    venösen  Hälfte  des  Gefass- 
systems,    d.  i.  Venen  und  rechtes  Herz,    gerathen    in    die  Lungen- 
arterien,   die  aus  der  arteriellen,    d.  i.  linkes  Herz,  Körperarterien 
und  Lungen venen,    in    das  Aortensystem,    die  aus  den  Pfortader- 
wurzeln in  die  Pfortaderäste  innerhalb  der  Leber.    Aber  nicht  blos 
diese  allgemeinen  Grundregeln  für  den  Transport  innerhalb  des  Blut- 
gefasssystems,    sondern  auch  die  ganz  speciellen  Wege  innerhalb  der 
betreffenden  Abtheilung  des  Circulationsapparates  werden    allein  von 
anatomischen  Einrichtungen  vorgeschrieben.    Wenigstens  für  die  grösse- 
ren Pfropfe  gelingt  es  in  der  Regel  in  der  Richtungslinie  des  emboli- 
sirten  Gefasses  zum  Hauptstamm,  resp.  in  dem  Abgangswinkel,  oder 
in  den  Grössenverhältnissen  des  Querschnitts  der  diversen  in  Betracht 
kommenden  Seitenäste  oder  Aehnl.  das  Motiv  nachzuweisen,  weshalb 
der  Pfropf   in    die    eine  Arterie    und    nicht  in  andere    gefahren  ist. 
Gleichsam  zur  Probe  auf  das  Exempel  pflegen  da,  wo  der  Transport 
des  Embolus    den    anatomischen    Gesetzen    ins    Gesicht   zu    schlagen 
scheint,  Abnormitäten  im  Verlauf   der  Gefässe  oder  im  Herzen  nicht 
zu  fehlen.     So  habe  ich  noch  kürzlich  einen  Fall  von  frischer,  tödt- 
licher  Embolie    einer  A.  foss.  Sylvii    bei    einer    35jährigen  Frau    zu 
beobachten  Gelegenheit  gehabt,  wo  Herzklappen,  Aorta  adscend.,  kurz 
alle  in  Betracht  kommenden  Arterien  absolut  intact  waren,    dagegen 
in  den  Venen  der  unteren  Extremität   sich    eine  ausgedehnte  Throm- 
bose fand.     Sie  werden  glauben,    dass    ich    zunächst    entfernt    nicht 
daran  dachte.  Beides  in  Zusammenhang  mit  einander  zu  bringen,  bis 
^ch  bei    genauerer  Besichtigung  des  Herzens  ein  so  grosses  Foramen 
ovale  auffand,    dass  ich  mit  Leichtigkeit    drei  Finger  durch  dasselbe 
•^'ndurchbringen  konnte.    Jetzt  konnte  ich  nicht  länger  die  Möglichkeit 
^on  der  Hand  weisen,    dass  hier  ein  abgerissener  Thrombus  aus  der 
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V.  cTuralis  bei  der  Passage  durcli  das  Herz  aus  dem  rech  ton  in 
linken  Vorhof  und  von  da  in  die  A.  foss.  Sylvii  gerathen  ist*.  Je 
vollständiger  man  aber  beim  Ablauf  dieser  Vorgänge  die  anatomiscben 
Bedingungea  gewahrt  sieht,  um  so  schwerer  wird  mau  sich,  wie  m; 
scheint,  entschliessen ,  der  Meinung  gewisser  Autoren  beizupflichtei 
dass  in  freilich  seltenen  Fällen  Emboli  auch  dem  Blutstrora  entgegei 
verschleppt  werden  können,  so  ans  der  oberen  Hohlvene  in  die  Leber- 
veoen '°.  Dass  man  mittelst  des  positiven  Drucks  einer  [njectioni« 
spritze  sehr  leicht  irgend  welclie  Partikel,  z,  ß.  feinvertheilten  Zinnober, 
Quecksill)erkugeln  oder  selbst  Wachsptröpfe,  von  der  V.  jugalaris  in 
die  Lebervenen  treiben  kann,  das  ist  eine  alte  und  jeden  Auganblick 
zu  bestätigende  Erfahrung;  aber  das  beweist  noch  nichts  ftir  die  g^ 
wijlmliche  Circulation,  und  ich  meinestheils  möchte  ein  solches  En?ig- 
niss  wenigstens  so  lange  für  sehr  unwahrscheinlich  halten,  ab  der 
Blutstrom  durch  die  Pfortader  oflfen  ist. 

Je  nach  ihrem  Volumen  bleiben  natürlich  die  verschleppten  Em» 
boli  schon  in  grösseren  oder  erst  in  kleineren  Gefassen  stecken,  iit 
allergrössten  z.  B,  schon  in  den  Hauptstämmen  der  Limgenarteheii 
oder  auf  der  andern  Seite  in  einer  A,  renalis  oder  Uiaca  ooinmQiU5, 
ja  selbst  schon  in  der  Aorta  descendens  über  ihrer  TheilungssteUe« 
Die  kleinsten  Pfropfe  dagegen  dringen  nicht  blos  in  die  Capilkrefl 
sondern  sie  können  sogar  ein  Gebiet,  wo  die  Capillaren  relativ  wdt 
sind,  passiren,  uro  nachher  erst  in  Capillaren  eines  engeren  Kalibos 
stecken  zu  bleiben;  so  ist  es  gar  nichts  Ungewöhnliches,  dass  Partikel 
von  einer  feinen  Chrom blei-  oder  Ziiinoberaufschweramung,  die  in  die 
V.  jugularis  eingespritzt  worden,  in  den  Schlingen  der  Niereaglomenih 
oder  in  den  Himcapillaren  angetroffen  werden:  dass  etwaige  dimeie 
üebergänge  von  Arterien  in  Venen,  wo  sie  vorkommen,  ein  solch» 
Deberspringen  eines  Capillarsystems  durch  Emboli  begiinstigen  kÖiiiieo, 
leuchtet  ohne  Weiteres  ein.  Pfropfe  endlich,  deren  Durchmesser  nock 
kleiner  ist  als  der  der  engsten  Capillaren,  können  selbstven^taodüeii 
überall  ungehindert  passiren,  und  wenn  sie  trotzdem,  vielleicht  ni^ 
langer  Irrfahrt,  irgendwo  sitzen  bleiben,  so  verdanken  sie  es  andarM 
Umständen,  als  ihrer  Grösse,  so  z.  B.  der  Rauhigkeit  ihrer  ObeHUc^ 
oder  ihrer  etwaigen  Klebrigkeit  u.  dgl. 

Die  grösseren  Emboli  werden  dagegen  begreiflicherweise  mit  Vor- 
liebe an  den  Stellen  stecken  bleiben,  wo  das  Gefässlumeo  eine  Ver^ 
engerung  erleidet,  mithin  ganz  besonders  an  AbgangssteUcn 
Seitenäste  oder  an  den  Theilungen  von  Arterien.     Deshaüb  ist  n\ck\ 
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gewöhnlicher,  als  dass  die  Emboli,  wie  man  sagt,  reitend  aufsitzen, 
und  die  Anfange  der  beiden  Geßisse,  in  welche  die  grössere  Arterie 
übergeht,  obstruiren.  Denn  sobald  Sie  erwägen,  dass  die  Emboli  von 
der  Gewalt  des  Blutstroms  an  den  betreffenden  Stellen  eingekeilt  wer- 
den und  gerade  hier  sitzen  bleiben,  weil  sie  zu  gross  sind,  um  noch 
weiter  die  folgende  Strecke  zu  passiren,  so  werden  Sie  es  natürlich 
finden,  dass  sie  in  der  grossen  Mehrzahl  total  obturirende  Pfropfe 
darstellen;  was  noch  ganz  besonders  durch  ihre  Weichheit  begünstigt 
wird,  welche  es  ermöglicht,  dass  sie  völlig  in  die  Form  des  Gefass- 
lumen  hirieingepresst  werden.  Trotzdem  kommt  es  in  einzelnen  Fällen 
vor,  dass  ein  Embolus  sitzen  bleibt,  ohne  das  Lumen  an  dieser  Stelle 
ganz  zu  verlegen,  z.  B.  quer  vor  einer  Theilungsstelle.  Dann  wird 
freilich  Anfangs  noch  ein  Blutstrom  neben  ihm  vor  bei  passiren,  doch 
in  der  Regel  nicht  lange,  weil  ja  der  Embolus  selbst  Anlass  zu  neuer 
Thrombose  wird,  derart,  dass  nun  aus  dem  partiell  obturirenden  auch 
hier  ein  total  verstopfender  Pfropf  wird.  Doch  können,  bevor  es 
soweit  gekommen,  von  dem  Embolus  selbst  Stückchen  losgerissen 
werden,  die  dann  vom  Strome  weitergetragen  werden  und  so  zu  einer 
Art  recurrirender  Embolie  fuhren. 

Eine  zweite  Art  derselben  kommt  so  zu  Stande,   dass  erst  klei- 
nere Pfropfe  und  hernach  grössere  in  dasselbe  Gefässgebiet  verschleppt 
werden,    wo  dann  jene  in  den  entfernteren,    diese    in    den  grösseren 
Anfangszweigen  sitzen.     Das  ist  ein  keineswegs    seltener  Befund  und 
zwar  um  so  weniger,    als    es  sogar  im  Experiment  Ihnen  häufig  be- 
gegnen kann,  dass  mehrere  Pfropfe,  aucli  wenn  Sie  dieselben  in  ziem- 
khen  Pausen  hinter  einander  in  die  Jugularvene  einbringen,  doch  in 
denselben  Lungenarterienast  hineinfahren,    üebrigens  brauche  ich  nach 
allem  Früheren  das  wohl  nicht  erst  besonders  zu  bemerken,  dass  auch 
ein  von  Anfang  an  obstruirender  Embolus  öfters  von  frischen  Throm- 
ben eingeschlossen  wird,    auf  der  centralen  Seite  sogar  sehr  gewöhn- 
lich, aber  auch  auf  der  peripheren. 

Wollen  wir  nun  versuchen,  aus  allem  Diesem  einen  Schluss  zu 
ziehen  für  das  Vorkommen  von  intra  vitam  erfolgten  Gerinnungen  in 
^en  verschiedenen  Theilen  des  Circulationsapparats,  so  werden  wir  zu 
finden  erwarten  dürfen  1.  im  Herzen  nur  Thromben;  und  zwar 
^or  Allem  auf  entzündeten  Klappen  und  Sehnenfäden,  dann  in  par- 
tiellen Herzaneurysmen,  ferner  in  den  Recessus  zwischen  den  Fleisch- 
balken die  sogenannten  globulösen  Vegetationen,  und  in  den 
flerzohren,    sowie    der  Spitze   dilatirter  Ventrikel    selbst  sehr  grosse 

Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie.     2.  Aufl.  |2 
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polypöse  Thromben.     2.   In  den  Venen  nur  Thromben,  wand-  ond_ 
klappcDstandige,  partiell  und  total  obstruirende,  priraäre  und  fortg^f 
setzte;  nur  in  den  Aesten  der  Pfortader  innerhalb  der  Leber   können 
sowohl  Thromben,    als    auch  Emboli  vorkommen,    erstere    2.  B,   0 
Dii?iomen  oder  in  der  unmittelbaren  Nähe  von  Leberabscessen,  letztei 
durch  Verschleppung  von  den  Pfortaderwurzeln  her.     3.   In  den  Ar 
terien  gicbt  es  Thromben   und  Emboli,    Thromben    bei  Aneurj-s- 
men,  bei  Ligaturen  und  Verletzungen,  bei  Enduthelverlust  darch  Ge- 
schwüre oder  Aehnlichcm;  Emboli  dagegen  in  den  Lungenarterien  aas 
dem  rechten  Herzen  und  den  Körpervenen,  in  den  Körperarterien  aas 
den  Lmigenvenen,    dem    linken  Herzen    und    der  Aorta,    resp.  deren 
grösseren  Aesten,     Welcher  Art  der  Pfropf   ist,    den    man    in    einer 
Arterie  trifft,  das  ist  oft  nicht  leicht  zu  entscheiden.     Die  Grösse  ist 
an  sich  kein  Unterscheidungsmerkmal;  denn  es  können,  wie  Sie  wissen, 
eben  so  gut  ganz  grosse,  als  ganz  kleine  Stücke  von  einem  Thrombos 
losgerissen  und  anderswohin  transportirt  werden,  und  wie  verschieden 
andererseits  die  Grösse  selbst  nur  primärer  Thromben  sein  kann,  ist 
Ihnen  nicht  minder  bekannt.    Doch  giebt  es  einige  andere  Merkm&le, 
an  die  Sie  Sich  halten  mögen.    Zuerst  wollen  Sie  untersuchen,  ob  m 
dem  Sitz  des  Pfropfes  eine   lokale  Gerinnungsursache  vorhanden  ist, 
z,  B.  eine  starke  Verengerung,    ein  Aneurysma,   eine  Verletzung  der 
Arterienwand  oder  ein  Geschwur.    Die  Gegenwart  eines  dieser  Momaite 
mat'ht  die  Thrombose  entschieden  wahrscheinlich,    obschon  selhstver* 
sländlich  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  auch  ein  Embolus  gerade  m 
solcher  Stelle  stecken  bleibt.    Sitzt  dagegen  der  Pfropf  au  einer  Thei* 
lyngs-  oder  Abgangsstelle  eines  Seitenastes,  reitet  er,  wie  ich  vorhia 
es  Ihnen  gesc^hildert  habe,  dann  dürfen  Sie  ihn  unbedenklich  für  eioea 
Embolus  erklären.    Von  grosser  Wichtigkeit  ist  ferner,  dass,  wie  wk 
aus  der  Entstehungsgeschichte  ergiebt  und  ich  Ihnen  sehr  bald  nahet 
ausführen  werde,    ein  Thrombus    immer  der  Wand    adh&rirt,   miii^ 
destens  da,  wo  er  autochthon  ist,    in  der  Regel  aber  auch  weiter  i» 
seinen  Fortsetzungen,    der  Embolus  dagegen  lose  sitzt ,  wenigstons  ic^ 
keinerlei  Verbindung  mit  der  Gofasswand  steht,  so  dass  er,  wenn  Si^ 
das  Ge(ass,    in  dem  er  steckt,  aufschneiden,   sehr  leicht  henuisSlIt^ 
Das  gilt  freilich,  wie  ich  sogleich  hinzufügen  will,  nur  für  den  madt^ 
frischen  Embolus.     Ist  dagegen    bereits  eine    längere  Zeit  seil  ditf 
Eintritt  der  Embolie  verflossen,    so   pflegt  inzwischen  auch  eine  Ver- 
wachsung des  Pfropfes  mit  der  Gefasswand  eingetreten  zü  sein,   aa^ 
nun  ist  es  öfters  ganz  unuiöglicli,   selbst    durch    sorgfiltigstfi  ünlff* 
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sachung  des  Präparats  die  Entscheidung  zu  treflfen,    ob  Thrombose 
oder    ob  Embolie   hier   stattgehabt   hat.     Hier  werden  Sie  zuweilen 
noch  Aufschluss  gewinnen  können  aus  der  Krankengeschichte,    sowie 
aus  der  Berücksichtigung  der  sonstigen  Verhältnisse,  die  ohnehin  alle 
Aufmerksamkeit  verdienen.     Denn  das  ist  ja  selbstverständlich,  dass 
Sie  eine  Embolie  einer  Körperarterie  z.  B.  nur  dann  mit  voller 'Sicher- 
heit statuiren  dürfen,    wenn  es  Ihnen  gleichzeitig   gelingt  die  Quelle 
des  Pfropfes  nachzuweisen.    Lässt  Sie  endlich  Alles*  im  Stich,  so  kann 
Ihnen  schliesslich  noch    die    pathologisch-anatomische  Erfahrung  von 
Nutzen  sein,  welche  lehrt,  dass  zwar  im  Gehirn,  den  Kranzgefässen 
des  Herzens    und    den    Extremitätenarterien    Emboli    und    Thromben 
vorkommen,    dagegen   in  den  Arterien  der  Lunge,    des  Darms,    der 
Nieren,    der  Milz  Thromben    zu    den    relativen  Seltenheiten  gehören. 
4.    In  den  Capillaren    und    den  allerkleinsten  Arterien  und 
Venen,    den  sogenannten  capillaren  Arterien  und  Venen,    darf   man 
für  einmal  sehr  kleine  Emboli  zu  treflfen  erwarten,  dann  aber  ist  auch 
Thrombose  daselbst  möglich.    Doch  hat  es  mit  letzterer  eine  besondere 
Bewandtniss.     Auch  der  Inhalt  der  capillaren  Gefässe    bleibt  selbst- 
verständlich nur  flüssig,  so  lange  das  Endothel   lebt  und  functionirt; 
da  aber  die  Wand  dieser  Gefasse  sich  allein  aus  dem  Endothel  auf- 
baut, so  bedeutet  Ertödtung  des  Endothels  hier  zugleich  Nekrose  des 
ganzen  Gefässes.     Capillare  Thrombose  oder,    wie  das  auch  genannt 
wird,  Capillarstase,  giebt  es  mit  einem  Worte,  abgesehen  von  Ver- 
letzungen,  nur  bei  Mortification  der  capillaren  Gefässe,  was 
dann   immer    zugleich,    wie  Sie  später  hören  werden,    den  Tod  des 
Gewebes  involvirt,  das  von  den  betreflfenden  Capillaren  versorgt  wird. 
Insbesondere    giebt    es    in    den    Capillaren    Nichts    von    fort- 
gesetzter Thrombose,  augenscheinlich  weil  das  Lumen  der  Haar- 
rohrchen  zu  winzig  ist,    als  dass   jemals  ein  Theil  des  darin  befind- 
lichen Flüssigkeitsfadens    der    gerinnungshindernden  Wirksamkeit  der 
^and  sich    entziehen    könnte.     Wie  übrigens  eine  capillare  Embolie 
von  einer  capillaren  Thrombose  zu  unterscheiden,    das  liegt  auf   der 
Sand:   eine  Capillarerabolie  kann   immer  nur  sehr    klein    sein,    eine 
Thrombose  dagegen  wird  füglich  jedesmal  über  einen  ganzen  Capillar- 
l^ßzirk  von-  kleinerem  oder  grösserem  Umfang  sich  erstrecken. 

Wie  sieht  nun  ein  Thrombus  aus  und  was  wird  aus  ihm?  Ein 
Thrombus  ist  nichts  Anderes,  als  geronnenes  Blut,  und  kann  deshalb 
zunächst  auch  nicht  anders  aussehen.  Doch  sind  hier  von  vorn  herein 
2wei  Modi  der  Entstehung   auseinander  zu  halten,    ob    er    nämlich 
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bei  ruherulem  oder    bei    ströraondeni,    bewegtem  Blute  sicH 
gebildet    hat.     Denn    gerade  wie  die  Gerinnung  des  aus  der  AdeM 
gelassenen  Blutes  sich  ganz  anders  gestaltet,  wenn  Sie  das  Blut  vdllilJ 
ruhig  und  unbewegt  in  einem  Cylinder  stehen  lassen,  als  wenn  Sie  €fl 
mit  einem  Fischbeinstäbchen  heftig   peitschen  und  schlagen,    so  Mclfl 
innerhalb   der  Blutgefässe,     In   jenera  Falle  sehen  Sie  eine   schwane- 
rothe  Cruorraasse  entstehen,  welche  Anfangs  gerade  so  voluminös  istj 
als  die  Blutmasse,  aus  der  sie  sich  gebildet,  und  welche  aueh  spater," 
wenn  sie    durch  Auspressen  von  Serum  sich  mehr  oder  woniger  rcr 
kleinert  hat,  ihre  dunkelrothe  Farbe  bewahrt,  weil  sie  die  gesammten 
rothen   Blutkörperchen    einschliesst.     Ganz  anders  beim   geschlagenen 
Blute;  je  energischer  Sie  mit  dem  Fischbeinstabchen  dasselbe  peitscht^Q 
und  in  Bewegung  versetzen,  um  so  sicherer  erreichen  Sie  e^,  dass  sicfc 
an    dem  Stäbchen  eine  allmählich  immer  weniger    rothe,    im    beesten 
Falle  kanra  gelbliche,  zähe  Fihrinmasse  ansetzt,  die  nur  wenige  rotbf 
Blutkörperchen  enthält  und  von  diesen  sogar  gänzlich  befreit  werden 
kann.     In  vollkommener   Uebereinstimmung    mit    diesen    Erfahrungen 
linden  Sie  in  einer  doppelt  unterbundenen  Vene  einen  rothen,  rolo- 
minösen  Thrombus,  einen   farblusen,  oder  wie  man  sagt,  weissen  da- 
gegen  auf   einer    geschwiirigen  Stelle  der  Aortenwand.     Die   Rildoni: 
des  letzteren,  des  weissen  Thrombus,  direct  unter  dem  Mikroskop«  m 
verfolgen,  hat  Zahn"  in  einer  sehr  interessanten  Versuchsreihe  gelehrt 
Wenn  Sie  in   dem   ausgebreiteten  Mesenterium    oder    der  Zunge  eines 
curaresirten   Frosches    ein    grösseres  Gefäss,    Arterie  oder  Veoc,   ad 
irgend  einer  Stelle  raalträtiren,    z.   B,  einen   kleinen  Kochsalzkry?itall 
dicht  neben  das  Gefäss  legen^  so  sehen  Sie  alsbald  die  dem   Krysuü 
correspondirende  Stelle   der  Innenwand    mit    farblosen   Blutkörperrhcö 
sich  bedecken,  deren  Menge,  während  das  Kochsalz  allmählich  schmilit, 
immer  mehr  zunimmt;  bald  sind  es  drei,  vier  Schichten  dichtgedringter 
farbloser  Blutkörperchen,  die  der  Innenwand  fest  aufliegen,  und  «ock 
immer  wächst  der  Haufen,    indem    aus    dem   vorbeiströmenden  Blute 
fortwährend  neue  weisse  Körperchen    zu   den  angehiuftan  sich  luani^ 
gesellen.     Jetzt    ist    das    ganze  Lumen    an    dieser  Stelle   voa 
Haufen    dichtgedrängter  weisser  Körperchen    eingenommen, 
denen    kaum  ein  einziges  rothes  zu  erkennen  ist^    und    dm  Blutsanl^' 
ist  vollkommen  unterbrochen  durch  diesen  weissen  unbewegtea  PftwpCV 
der  S(iion   dem   blossen  v\uge    als    eine  weisse  Lücke    ketititlitrh   lÄ-' 
Nicht    immer    gestaltet    sich  das  lirgobuiss  so  rein.     Vielmehr  selM^ 
Sie   ein    andermal,    ganz   besonders  wenn    das  Koehsah  niehl  ntkmf 
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sondern  auf  dem  Gefäss  gelegen  hat,  dass  die  Abscheidung  von  farb- 
losen Blutkörperchen  nicht  blos  von  einer,    sondern  von  allen  Rich- 
tungen des  ümfangs  her  gegen  das  Innere  vorschreitet,  und  dann  ist 
nichts  gewöhnlicher,    als  dass  etliche  rothe  Blutkörperchen  zwischen 
den  farblosen  mit  eingeklemmt  und  festgehalten  werden.    Auch  werden 
keineswegs  alle  Pfropfe  so  gross,  dass  sie  das  ganze  Gefässlumen  aus- 
füllen, sondern  sie  stellen  nur  einen  farblosen  Hügel  dar,  der  in  die 
Blutsäule  hineinragt  und  deren  Weg  daselbst  beengt.    Wenn  Sie  einen 
solchen  ganz  oder  nur  überwiegend  weissen,  mit  rothen  Blutkörperchen 
untermischten  Pfropf   eine  Weile  fixiren,    so  sehen  Sie  mitunter  den 
ganzen  Pfropf   von  dem  Blutstrom  erfasst  werden,    zunächst   in    ein 
gewisses  Schwanken  gerathen  und  dann    plötzlich    davonschwimmen, 
um  entweder,  wenn  er  in  einer  Arterie  gesessen,  früher  oder  später, 
je  nachdem  er    ganz  bleibt  oder  zertrümmert  wird,    wieder   fest    zu 
sitzen,  oder,    falls  es  ein  Venenthrombus  ist,    ganz  der  Beobachtung 
zu  entschwinden.    An  dem  früheren  Sitz  des  Pfropfes  aber  bildet  sich 
in  der  Regel  ein  neuer,    ganz  ähnlicher,    nur    meist  kleinerer,    falls 
wenigstens  nicht  die  Kochsalzätzung  eine  zu  intensive  gewesen.    Doch 
nicht  allen  den  weissen  oder  gemischten  Pfropfen  ergeht  es  so,  viel- 
mehr  vermögen   einige   gegenüber    der  Gewalt  des  Blutstroms  ihren 
Platz  zu  behaupten,  ja  sie  pflegen  sich  dann  durch  neue  Anlagerung 
weisser  Blutkörperchen  successive  auch  in  der  Längsrichtung,  centripetal 
sowohl  als  centrifugal,    zu    vergrössern.     An   diesen  Pfropfen  hat  es 
nun    keine  Schwierigkeit,    ihr  weiteres  Schicksal    zu  verfolgen.    Der 
anfangs  schwach    glänzende  Zellenhaufen   erleidet  nämlich    bald  eine 
feinkörnige  Granuliruug,'  und  zieht  sich  ein  Wenig  in  sich  zusammen, 
während  gleichzeitig  die  einzelnen  Zellcontouren  undeutlicher  werden. 
Das  nimmt  zu  im  Laufe  der  folgenden  Stunden,  und  nach  höchstens 
*24  Stunden  sind  die  Zellgrenzen  in  dem  Haufen  grossentheils  verloren 
gegangen,  so  dass  man  jetzt  eine  mattgraue,  schwach  lichtbrechende 
feinkörnige  Masse    vor  sich    hat,    in  der  es  in  der  Regel  auch  nicht 
gelingt,    durch  Essigsäure    oder    kernfärbende  Reagentien    die   Kerne 
sichtbar  zu  machen,  abgesehen  natürlich  von  der  wechselnden  Menge 
noch  erhaltener  farbloser  Zellen,  die  inmitten  der  feingranulirten  Masse 
deutlich    kenntlich    sind.     Ganz  ebenso  sieht    bekanntlich  das  Fibrin 
unter  dem  Mikroskope  aus,  das  man  durch  Schlagen  von  Blut  erhält: 
^'öe  körnige,    schwach  lichtbrechende  Masse,    in  der  etliche  farblose 
ßlutkörperclien    und    eine    gewisse  Menge  rother  eingeschlossen  sind. 
Wenn  aber  in  der  durch  Schlagen  erhaltenen  Fibrinflocke  gewöhnlich 
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die  rothen  BlatkörpeR^hon  reich  lieh  er  vertreten  sind,  als  in  dem  künst- 
lich erzeugten  Pfropf  innerhalb  der  Vene  oder  Arterie,  so  wollen  Sh 
bedenken,  das3  die  Bewei^ung,  welche  der  peitschende  Fischbeinstali| 
im  Glase  bewirkt,  doch  in  keiner  Weise  an  Gleicliraässigkeit  mit  der-' 
jeuigen  zu  vergleichen  ist,  welche  dem  Blut  durch  die  Circulation 
den  Gelassen  des  lebenden  Organismus  ertheilt  wird.  Gerade  diese 
Thrombusversuch  aber  hatte  ich  vorzugsweise  im  Sinn,  ab  ich  Ihnesj 
die  Bestätigung  der  neuesten  Schmidt 'sehen  Anschauungen  über  ias 
Wesen  der  Blutgerinnung  durch  die  Pathologie  in  Aussicht  stellte. 
Denn  prägnanter  kann  meines  Erachtens  die  Rolle,  welche  die  farb- 
losen Blutkörperchen  bei  der  Gerinnung  spielen,  gar  nicht  demonstrirt  ■ 
werden,  als  eben  durch  dieses  Experiment,  bei  dem  das  beobachtende  ■ 
Au^e  Hand  in  Hand  mit  dem  Verschwinden  imd  Untergehen  zahl- 
reicher farbloser  Blutkörperchen  die  Umwandlung  des  flüssigen  Aggrv- 
gatzustandes  in  einen  festen  verfolgen  kann. 

Sobald  Sie  Sich  nun  diese  Entstehungsgeschichte  der  Thronbtti 
vergegenwärtigen,  so  werden  Sie  ohne  Weiteres  ableiten  können^  wann 
und  unter  welchen  Bedingungen  Sie  einen  weissen  und  wann  ciaeo 
rothen  Thrombus  finden  müssen;  die  dritte  Art,  der  gennschta 
Thrombus,  ist  ja  im  Grunde  nicht  dem  Wesen  nach  verschieden  Tön 
dem  weissen,  von  dem  er  lediglich  durch  eine  gewisse  Zahl  raiteini;?- 
schlossener  rother  Blutkörperchen  dilFerirt.  Wo  immer  noch  eine  Cir- 
culation erhalten  ist,  während  der  Thrombus  abgeschieden  wird»  d* 
entsteht  immer  nur  ein  weisser  oder  höchstens  ein  gemiscbtor*  DAmos 
folgt,  dass  alle  die  Thromben,  welche  in  Folge  von  WandverandcrnQ? 
in  grösseren  Gefasscn  abgesetzt  werden,  weisse  sein  müssen,  ebenso 
alle  auf  Fremdkörpern,  auf  entzündeten  Klappen,  dann  aach  alle  fort- 
gesetzten Pfropfe,  iVber  das  Gebiet  des  weissen  Ttirombus  geht  öock 
weiter.  Denn  auch  die  Pfropfbildung,  durch  welche  der  V'erschltisi 
einer  Gefässverletzung  zu  Stande  kommt ,  muss  nothwcndig  eine  WH 
gefärbt«  sein,  da,  wenn  irgendwo,  es  sich  hier  um  Gerinnnog  bei 
strömendem  Blute  handelt,  und  endlich  ist  es  ganz  wohl  denktoi 
dass  in  den  Fällen,  wo  nur  ein  Theil  der  einen  Gefässquersckoitt 
passirenden  Blutmasse  in  Stillstand  gerathen  ist,  wie  bei  der  roarM- 
tischen  Thrombose  der  Venenklappen  und  der  llecessus  zirisdien  i^ 
Fleischbalken  des  Herzens,  gleichfalls  der  Pfropf  ein  weisser  odtf 
doch  gemischter  wird.  Wenigstens  lehrt  die  Erfahrung  oonstanu  J** 
dem  80  ist:  die  globulösen  Vegetationen  sind  immer  ungef&rbt,  ^ 
auch  die  Venenklappenthrombon   sind  weit   davon  entfernt,   rolh  w 
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sein.  Sid  sehen,  es, ist  die  ausserordentlich  grosse  Mehrzahl 
aller  Thromben,  die  im  Körper  gefunden  werden,  weiss 
oder  gemischt,  und  es  bleiben  nur  wenig  Fälle  übrig,  die  zur  Ent- 
stehung eines  rothen  Pfropfens  Veranlassung  geben  können. 

Die  meisten  Thromben,  die  man  zu  Gesichte  bekommt,  sehen  also 
weiss,  resp.  grau  oder  grauroth  aus,  was  Sie  freilich  häufig  erst 
dann  deutlich  constatiren  können,  wenn  Sie  die  lockeren  Leichen- 
gerinnsel von  ihnen  entfernt  haben,  die  sehr  gern  gerade  auf  ihnen 
sich  auch  niederschlagen.  Von  diesen  selbst  den  Thrombus  zu  unter- 
scheiden, wird  Ihnen  niemals  Schwierigkeiten  machen.  Vor  Allem 
sitzt  ein  Leichengerinnsel  nirgends  an  der  Wand  eines  Gefässes  fest, 
sondern  man  kann  es  mit  einiger  Vorsicht  in  Gestalt  sehr  langer, 
verästelter  Stränge  aus  der  Aorta  oder  der  Hohlvene  etc.  heraus- 
ziehen. Jeder  Thrombus  dagegen  adhärirt,  wie  ich  Ihnen  vorhin 
schon  angeführt  habe,  mindestens  an  der  Stelle,  wo  er  seinen  Ursprung 
genommen,  aber  in  der  Regel  auch  weiterhin.  Ein  frischer  Embolus 
freilich  adhärirt,  wie  Sie  wissen,  nicht;  aber  mit  einem  solchen,  der 
doch  gewöhnlich  nur  ein  relativ  kurzes,  am  centralen  wie  peripheren 
Ende  in  eine  stumpfe  Abrundung  auslaufendes  Stück  darstellt,  wird 
man  ein  cadaveröses  Gerinnsel  gewiss  nicht  verwechseln.  Letzteres 
ist  feuchtglänzend,  ziemlich  elastisch,  von  völlig  glatter  Oberfläche, 
oft  in  einem  Theil  ausgesprochen  speckhäutig;  der  Thrombus  dagegen 
von  Anfang  an  entschieden  derber  und  trockner,  und  sobald  er  eine 
auch  nur  massige  Grösse  erreicht  hat,  immer  geschichtet.  Letztere 
Eigenschaft,  die  sich  aus  der  successiven  Ablagerung,  Schicht  für 
Schicht,  erklärt,  gehört  deshalb  zu  den  allercharakteristischsten.  Nie- 
mals ist  ein  Leichengerinnsel  geschichtet,  während  z.  B.  bei  grossen 
Thromben,  wie  denen  in  manchen  Aneurysmen,  die  Schichtung  so 
evident  ist,  dass  ein  durch  ihre  Dicke  geführter  Schnitt  den  Eindruck 
macht,  als  bestände  die  Masse  aus  einem  System  von  fibrinösen  La- 
mellen. Eben  der  Schichtung  ist  es  auch  zuzuschreiben,  dass  ein 
Thrombus,  von  dem  ein  Stück  abgerissen  ist,  in  ein  förmlich  treppen- 
artiges Ende  ausläuft;  denn  sonst  pflegt  das  Ende  des  Pfropfes,  ganz 
besonders  das  gegen  das  Herz  gerichtete,  konisch  zu  sein.  Für  das 
mikroskopische  Verhalten  eines  Thrombus  ist  das  Auffälligste  der 
Reichthum  desselben  an  mehr  oder  weniger  gut  erhaltenen  farblosen 
Blutkörperchen:  eine  Eigenthümlichkeit,  auf  die  schon  vor  langer  Zeit 
Virchow  hingewiesen  hat,  und  die  durch  die  Entstehungsgeschichte 
der  Thromben  völlig  aufgeklärt  worden  ist.    Einen  solchen  Reichthum 
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von  weissen  Blutkörperchen  giebt  es  im  rothen  Thrombus  nicht,  viel- 
mehr finden  sich  daselbst  rothe  und  farblose  Körperchen  in  dem* 
jenigen  gegenseitigen  Mengen verhältniss,  welches  auch  in  dem  Aas 
der  Ader  gelassenen  Blute  statt  hat.  Nichtsdestoweniger  werden  Sie 
schwerlich  jemals  Gefahr  laufen,  einen  rothen  Thrombus  mit  einem 
Blutgerinnsel  zu  verwechseln,  sobald  Sie  Sieh  der  Bedingungen  erinnern, 
unter  denen  allein  die  Bildung  rother  Thromben  vor  sich  gehen  kann. 
Jeder  Thrombus  pflegt  nun,  nachdem  er  einige  Zeit  in  der  ge» 
schilderten  Weise  verharrt  hat,  gewisse  Metamorphosen  durchzumacheo, 
ohne  d:iss  wir  immer  anzugeben  vermöchten,  von  welchen  Umständen 
der  Eintritt  derselben  abhängt.  Eine  der  häufigsten  ist  zunächst  auch 
für  den  rothen  Antheil  des  Pfropfes  die  Entfärbung,  Dieselbe  ge-  f 
schiebt  langsam  und  allmählich  dadurch,  dass  die  rothen  Blotkörper* 
chen  z,  Th*  einschrumpfen,  z.  Th.  ganz  zu  Grunde  gehen,  währeiwi 
ihr  Farbstoff  theib  in  die  Umgebung  diffundirt  und  resorbirt  wird, 
theils,  wa^  wir  an  anderer  Stelle  genauer  besprechen  werden,  sich  in 
Hämatoidin  oder  Pigment  verwandelt.  Gerade  die  Anwesenheit 
solchen  Pigments  in  manchen  älteren  Thromben  liefert  den  sicherea 
Beweis,  dass  daselbst  wirklich  einmal  rothe  Blutkörperchen  vorhanden 
gewesen  und  deragemäss  eine  „Entfärbung**  stattgehabt  hat.  Indessen 
spielt  dieser  Process  gegenwärtig  in  der  fjehre  von  der  Thrombose  bei 
Weitem  nicht  mehr  die  Rolle,  welchen  man  ihm  zu  einer  Zeit  zti- 
geschrieben,  als  man  die  Entstehungsgeschichte  der  Thromben  nocb 
nicht  genügend  in  ihren  Details  kannte.  Wenn  wir  heutznt&ge  einen 
gelbweissen  oder  weissgrauen  Thrombus  treffen,  brauchen  wir,  um 
seine  Farblosigkeit  zu  begreifen,  nicht  erst  auf  eine  Entfärbung  w 
reeurriren,  wie  es  nöthig  erschien,  so  lange  man  roth  ffir  die  ursprfiog* 
liehe  Farbe  jedes  frischen  Thrombus  hielt.  Deshalb  kommt  diesar 
Vorgang  heute  nur  noch  für  die  so  seltenen  rothen  Thromben  odir 
höchstens  noch  fiir  die  rothen  Abschnitte  eines  gemischten  in  Betr&chi 
Jivelch  letztere  dadurch  allerdings  einem  weissen  Pfropf  so  ähnlick 
werden  können,  dass  zuweilen,  wenn  überhaupt,  nur  mittelst 
mikroskopischen  Nachweises  der  Pigment*  und  Hämatoidinresidi 
eine  Entscheidung  getroffen  werden  kann,  welcher  Art  der  Throroboa 
ursprünglich  gewesen. 

Für  die  Bedeutung  und  die  Wirkungen  eines  Thrombus  ma^bt 
aber  auch  keinen  Unterschied  aus,  ob  derselbe  entfärbt  ist  oder  nichl 
und  eben  so  wenig    hat   e^    irgend  einen  Einfluss  auf  seine  woilCfCi 
Schicksale.    Diese  nämlich  gestalten  sich  völlig  abweichead|  je  aadi" 
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dem  der  Thrombus  sich  organisirt  oder  in  Erweichung  übergeht. 
Bei  der  Organisation  verwandelt  sich,  so  zu  sagen,  der  Thrombus  in 
ein  solides,    gefässhaltiges  Bindegewebe.     Dieser  interessante 
Vorgang  hat  seit  Decennien  schon  die  Aufmerksamkeit  der  Chirurgen 
und  Pathologen  auf  sich   gezogen  und  nach  dem  jedesmaligen  Stand 
der  allgemeinen  wissenschaftlichen  Anschauungen  eine  sehr  wechselnde 
Deutung  erfahren  ^\    Gegenwärtig  dürfen  wir  wohl  als  sicher  ansehen, 
dass  sich  die  Thrombusmasse  selber  in  keiner  Weise  bei  der  Gewebs- 
bildung  betheiligt.    Seine  zelligen  Elemente,  die  noch  erhaltenen  farb- 
losen und  die  etwaigen  rothen  Blutkörperchen,    gehen    genau  ebenso 
zu  Grunde,  wie  die  körnige  fibrinöse  Substanz,  welche  die  Hauptmasse 
des  Pfropfes  ausmacht,  zusammenschrumpft  und  schliesslich  zu  einem 
ganz  winzigen  Volumen  reducirt  wird,    falls  sie  nicht  völlig  zur  Re- 
sorption   gelangt.     Auch  das  wird    meines  Wissens  von  keiner  Seite 
mehr  bestritten,  dass  ein  Hauptantheil  an  der  Neubildung  des  an  die 
Stelle  des  Thrombus  tretenden  Bindegewebes  den  neugebildeten  Blut- 
gefissen  zukommt,  welche,  sei  es  von  den  Vasa  vasorum  der  throm- 
birten  Vene  oder  Arterie  aus  oder  von    denen  des  adventitiellen  und 
umgebenden  Bindegewebes  ihren  Ursprung  nehmen  und  ins  Innere  des 
Thrombus  hineinwachsen;  ganz  besonders  scheinen  es  die  Stellen  der 
Gefasswand    zu    sein,    in  denen  z.  B.  durch  eine  Ligatur  die  Intima 
durchschnitten  oder  anderweitig  verloren  gegangen  ist,  von  denen  aus 
das  Vordringen  der  neuen  Gefässe  am    lebhaftesten  und  reichlichsten 
geschieht.    Auf  diese  Weise  wird  der  Thrombus  vascularisirt,  was, 
^e  Sie  später  erfahren  werden,  immer  den  ersten  und  unerlässlichsten 
Schritt  bei  jeder  pathologischen  Bindegewebsbildung  bedeutet.    Woher 
aber  dieses  neue  Bindegewebe    selbst    mit    seinen  zelligen  Elementen 
seinen  Ursprung  nimmt,    darüber  wird  z.  Z.  noch  eine  lebhafte  Dis- 
cussion  gepflogen.    Nachdem  alle  früheren  Autoren  die  Beantwortung 
dieser  Frage  durch  Untersuchung  des  mehr  oder  weniger   fertig  aus- 
gebildeten Bindegewebes  zu  erreichen  suchten,  hat  Senft leben  zuerst 
durch  experimentelle  Variation  der  Bedingungen  eine   bestimmte  Ent- 
scheidung zu  finden  sich  bemüht.     Er  nahm  aus  mehrere  Tage  alten 
Kaninchenleichen    doppelt    unterbundene  Stücke  von   grösseren  Venen 
^der  Arterien  und  brachte    sie,    nachdem    er    sie   zuvor  durch   einen 
Mehrtägigen  Aufenthalt  in  Carboldämpfen  desinficirt,  öfters  auch  eine 
^it  lang    in  Wasser  von   50®  C.    gelegt    hatte,    in    die  Bauchhöhle 
'übender  Kaninchen:  und  auch  bei  diesen  todten  Gefässeu  füllte 
sich   deren    Lichtnng    mit   einem    gefässreichen,    aus    den 
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schönsten  Spindelzellen  bestehenden  Bindegewebe.  Durch 
diesen  Versuch,  den  Bauragarten  *=*  zwar  sonderbarer  Weise  nicht 
hat  bestätigen  können,  der  intless,  wie  ich  Sie  versichera  kano,  bei 
Beobachtung  der  iiöthigen  Cautelen  fast  nie  misslingt,  ist  jedenfalb 
bewiesen,  dass  die  Organisation  des  Thrombus  ohne  jede  active 
Betheiligung  irgend  welcher  Theile  der  Gefässwand  uad 
lediglich  durch  Vermitteluog  der  von  aussen  eindringeodio 
Wanderzellen  zu  Stande  kommen  kann.  Nehmen  Sie  nun  aber 
die  bis  zu  der  corapleten  Möglichkeit  der  Verweehselong  gehende 
Uebereinstimmung  im  mikroskopischen  Bilde  dieser  todten  und  der 
gewöhnlichen  Objecte  hinzu,  so  werden  Sie,  denke  ich,  kaum  Bedeoken 
tragen,  Senft leben  auch  in  seiner  Schi ussfoigerung  zuzastimiDiai 
dass  die  Bindegewebsbildung  an  Stelle  des  Thrombus  auch  intra  viUiftl 
wirklich  auf  ebendieselbe  Weise  erfolgt  und  nicht  durch  eine  Wuche-I 
mng  der  Gefässendothelien,  denen  Bauragarten,  Raab  a,  A.  jeota 
Effect  zuzuschreiben  geneigt  sind.  Die  Zeit,  welche  bis  zur  voUendefc« 
Organisation  verläuft,  ist  wieder  ganz  ausserordentlich  wocliselnd; 
günstigsten  Falls  ist  die  Vascularisation  schon  in  6,  7  Tagen  ein 
sehr  reichliche,  und  in  wenig  Wochen  das  vorher  thrombirte  Lumefl 
von  einem  zarten,  leicht  gallertigen,  gefässreichcn  Bindegewebe  erfiilt 
während  andere  Male  selbst  in  Monaten  die  Organisation  kaum  ab 
die  ersten  Anfänge  hinausgelangt  ist. 

Solche  Organisation  aber  haben  wir  guten  Grund  für  ciocft 
günstigen  Ausgang  der  Thrombose  zu  nehmen,  inr  einmal,  weil  di- 
durch  die  anderweitigen  Gefahren,  welche  besonders  die  mögliche  E^ 
weichung  des  Pfropfes  mit  sich  bringt,  beseitigt  werden,  fürs  Zweite 
aber,  weil  die  Organisation  der  erste  Schritt  ist  zu  einer  gewiss» 
Herstellung  der  Circulation  in  den  thrombirten  Gefassen.  lo  dieöcr 
Beziehung  hat  schon  die  Vascularisation  des  Thrombus  einen  gewissea 
Wcrth;  denn  wenn  auch  bekanntlich  die  Vasa  vasorum  nicht  Mos» 
nicht  in  den  Venen,  sondern  nicht  einmal  in  den  Arterica  von  deo« 
selben  Gefassen  ihr  Blut  erhalten,  in  deren  Wand  sie  verlaufen,  « 
stellen  sich  doch  ganz  gewöhnlich  directe  Verbindungen  zvrischea  im 
neugebildeten  Gefassen  des  Thrombus  und  dem  noch  offenen  LuDli 
der  thrombirten  Arterie  oder  Vene  her,  welche  eine  gewisse  Coouii" 
inication  zwischen  dem  Gefässabschnitt  diesseits  und  jenseits  d« 
Thrombus  gestatten.  Bei  weitem  bedeutsamer  aber  ist  es,  daas  dal 
Product  der  Organisation,  da^  neugebildete  Gewebe,  nach  €tBiger2eU 
PI  schrumpfen  beginnt,  was  Sie  später  als  eine  gans  coosiute 
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thömliclikeit  alles  neueiitstanderien  Bindegewebes  kennen  lernen  wer* 
den.     Geschieht  diese  Schrumpfung    gleichzeitig    vom  Centram  gegen 
die  Peripherie  im  ganzen  Umfange  des  Gefasses,  so  muss  in  der  Mitte 
des  organisirtcn  Thrombus    ein    neueB   Lumen,    eine  Art  centralen 
Kanals,  entstehen.     Häufiger    aber    erfolgt  die  Schrumpfung  nicht  so 
gleichraässig  allen  Radien  des  Gefässrohrs  entsprechend,    Ist  es  doch 
sehr  begreiflich,  dass  die  Thrombnsmasse  einzelncji  Stellen  der  Peri- 
pherie fester  adhärirt,  als  anderen,  und  wenn  unter  diesen  Umständen 
es  zur  Schrumpfung    kommt,    so    zieht  sich  das  Gewebe  gerade  von 
den    locker    verbundenen  Stellen    am   energischsten  zurück.     Es  ent- 
stehen so  schmale,  seitliche  Kanäle,  zuweilen  ihrer  mehrere  an  dem- 
selben Pfropf,  dabei  nicht  alle  von  einem  Ende  desselben  zum  anderen 
durchlaufend,  sondern  hie  und  da  unterbrochen.    Der  organisirte  Throm- 
ibus  bekommt  dann   eine    gewisse  Aehnliehkeit  mit  einem  Schwamm, 
Imnd    die    betreffende  Stelle    des  Gefässes    mit    einem   venösen  Sinus, 
merhalb    dessen    ja    auch    partielle   brücken-  und  scheidewandartige 
bindegewebige  Stränge  ausgespannt  sind,     Rokitansky    hat  deshalb 
ir  diese  Ausgangsfonn  der  Organisation  die  Bezeichnung  der  sinus- 
Lrtigen  Degeneration  gewählt     Man  trifft  sie  häufiger  in  Venen, 
ils  in  Arterien  j    und    der   eigentlich    typische  Sitz  derselben  ist  der 
lusaramenfluss  der  beiden  V.  iliacae  zur  Cava  inf.,  wo  zuweilen  eine 
[vollkommen  siebartige  Platte  als  einziges  Residuum  einer  obturirenden 
^Thrombose  zurückgeblieben   ist.     Durch  die  Oeffnungen  dieser  Platte, 
äp.  durch    die    beschriebenen    Kanäle    kann    min    das   Blut    wieder 
passiren,    wenn    auch    freilich    nicht    so    frei  und  nicht  in  derselben 
lenge,  wie  vor  der  Pfropfbildung.    Immerhin  ist  damit  eine  gewisse 
iestitution  gegeben,  und  wenn  die  Stlirumpfung  des  organisirten  Ge- 
rebes    einen    einigermassen   erheblichen  Grad  erreicht,    so    kann    die 
[fiestitution  selbst  so  vollständig  werden,  dass  die  ganze  Störung  sich 
[lediglich  auf  eine  geringfügige  Stenose  der  Geflisslichtung  reducirt. 
Insofern    ist    damit    nicht    ein    zweiter  Ausgang  zu   vergleichen, 
reichen  die  Thrombose  nehmen  kann,  nämlich  die  Verkalkung  oder 
jVerkrcidang.    Wie  dieselbe  zu  Stande  kommt,  darüber  werden  wir 
ftrst  später  uns  Rechenschaft    geben   können;    hier  genügt  es  einfach 
iie  Thatsttche  festzustellen,  dass  zuweilen  in  einem  Pfropf  sich  Kalk- 
talze  ablagern,    nachdem    er    meist    vorher  durch  Wasserverlust  und 
tEintrocknung  bedeutend  geschrumpft  ist.     Durch  diesen  Vorgang  der 
PTerkreidung,    dem   unter  anderen  auch  die  Venensteine    ihren  Ur- 
sprang verdanken,  wird  freilich  entfernt  keine  Restitution  der  früheren 
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Verhältnisse  gesetzt,  indess  kann  auch  er  zu  den  günstigen  Metamor- 
phosen des  Thrombus  gerechnet  werden,  schon  weil  dadurch  ebier 
Erweichung  desselben  fiir  alle  Zeiten  vorgebeugt  ist. 

Denn  die  Erweichung  eines  Throrabus  ist  derjenige  AusgaBg, 
welcher  mit  gutem  Recht  von  den  Aensten  und  Chirurgen  inamer  m 
meisten  gefürchtet  wird.  An  und  für  sich  hat  es  ja  nichts  Be&tm- 
dendes,  dass  ein  Pfropf,  wenn  er  sich  nicht  organisirt,  nach  einiger 
Zeit  an  Consiütenz  einbüsst,  und  wirklich  gehört  es  zu  den  alltif- 
lichsten  Vorkommnissen ,  dass  insbesondere  die  innersten  Schichteo 
eines  Throrabus,  die  am  weitesten  von  der  Gefässwand  entfernt  siii4, 
in  eine  diinnbreiige,  schmierige  Flüssigkeit  verwandelt  sind,  Ist  der 
betreffende  Thrombus  ein  rother,  so  findet  man  auch  eine  rothc 
Flüssigkeit,  die  sich  vom  normalen  Blute  durch  den  mehr  braunen 
Ton  und  besonders  dadurch  unterscheidet^  dass  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  intacte  biconcave  rothe  Blutkörperchen  darin  nicbt 
mehr  nachgewiesen  werden  können;  ist  der  erweichte  Thrombus  da- 
gegen, wie  gewöhnlich,  weiss  oder  gemischt,  so  hat  die  daraus  ent- 
standene Flüssigkeit  auch  eine  gelblichweisse  bis  gelbröthliche  Farbuni\ 
und  erinnert  um  so  mehr  an  Eiter,  als  nicht  bloss  ihre  rahmartige 
oder  zahschleimige  Consistenz,  sondern  auch  die  Gegenwart  von  mehr 
oder  weniger  zahlreichen  Rundzellen  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung beiden  Flüssigkeiten  eine  unverkennbare  AehnUchkeit  unter» 
einander  verleiht,  Dass  das  Innere  eines  Pfropfes  in  dieser  Wcisi 
erweicht  und  geschmolzen  ist,  kann  in  sehr  vielen  Fällen  der  tastende 
Finger  vermöge  des  Gefühls  der  Fluctuation  besser  erkennen,  als  die 
genaueste  Besichtigung;  denn  sehr  oft  untersclieiden  sich  die  tessefs 
Schichten  in  Nichts  von  einer  soliden  und  derben  Thrombitsmiise, 
und  erst  beim  Einschneiden  wird  die  Flüssigkeit  entdeckt  Ein  der- 
artiges Verhalten  können  Sie  ungemein  häufig  in  Venenthromben  aller 
Art  constatiren;  ferner  werden  Sie  die  centrale  Erweichung  nur  «dir 
selten  in  den  globulösen  Vegetationen  des  Herzens  vermisseiif  di«  Ji 
davon  früher  auch  den  Namen  der  Eiter  Cysten  erhalten 
auch  in  den  Thromben  der  Herzohren,  ebenso  in  den  grösseren 
botischen  Auflagerungen  der  Herzklappen  ist  sie  etwas  gans 
liches^  und  endlich  trifft  man  sie  oft  genug  in  den  Parietalthrombeii 
der  Aorta  und  andern  grossen  Arterien.  In  der  ent^biedeoeo  Meh^ 
zahl  dieser  Fälle  zeigt  nun  nicht  bloss  die  Oberflä^-he  des  TltromlMtt, 
sondern  auch  die  Lokalitat,  an  der  derselbe  sitxt ,  sei  es  dqii  Vcae 
oder  Arterie  oder  auch  Herz  wand  ^    nichta  irgendwie  AuS&Uiges  ote 
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Abweichendes,  und  es  ist  deshalb  wohl  der  Schluss  gestattet,  dass 
hier  durch  die  centrale  Erweichung  der  Charakter  des  ganzen  Pro- 
cesses  nicht  wesentlich  modificirt  worden  ist.  Es  erscheint  darnach 
durchaus  zweckmässig,  die  Erweichung  in  diesen  Fällen  als  einfache 
zu  bezeichnen,  und  es  würde  gar  kein  Grund  vorliegen,  in  dieser  ein- 
fachen Erweichung  eine  unerwünschte  Veränderung  des  Thrombus  zu 
sehen,  wenn  dadurch  nicht  das  Abreissen  von  kleineren  oder  grösseren 
Stücken  und  somit  die  Möglichkeit  einer  Embolie  erleichtert  würde. 
Aber  nicht  immer  hat  der  erweichte  Thrombus  eine  so  harmlose 
Beschafifenheit.  Vielmehr  triflFt  man  in  etlichen  Fällen  die  Wand  des 
Gefasses,  indem  er  sich  befindet,  im  Zustande  der  schwersten, 
eitrigen  Entzündung,  und  überall,  wohin  Partikel  des  dünnen 
Breies  gelangt  sind,  giebt  es  die  heftigsten,  in  Eiterung  oder  selbst 
Nekrose  ausgehenden  Entzündungen.  Dabei  vermag  die  genaueste  Be- 
trachtung des  geschmolzenen  Materials  selber  keinerlei  Differenz  von 
dem  der  einfachen  Erweichung  aufzufinden;  es  ist  dieselbe  gelbe  bis 
röthlichgelbe,  zähschleimige  oder  rahmige  Flüssigkeit,  welche  in  der 
That  dem  Eiter  so  frappant  ähnelt,  dass  es  uns  wahrlich  nicht  über- 
raschen kann,  dass  sie  lange  Zeit  für  echten  Eiter  gegolten  hat.  Nun 
wissen  wir  freilich,  seit  Virchow  die  anatomische  Geschichte  dieses 
Vorgangs  aufgeklärt  hat,  dass  diese  Flüssigkeit  kein  Eiter  und  des- 
halb auch  nicht,  wie  Cruveilhier  gemeint  hat,  von  der  entzündeten 
Gefässwand  producirt  ist;  wir  wissen  heute  sehr  genau,  dass  die 
Flüssigkeit  gar  nicht  eitrig,  sondern  nur  eiterartig,  puriform  und 
nicht  purulent  ist,  einfach  weil  sie  nichts  Anderes  ist,  als  das 
Product  der  Erweichung  und  Schmelzung  eines  Thrombus. 
Indess  um  so  mehr  werden  Sie  fragen,  woher  denn  jener  auffällige 
Unterschied?  woher  kommt  es,  dass  das  verflüssigte  Material  des 
Thrombus  in  der  Regel  so  durchaus  unschuldig  und  in  einigen  Fällen 
so  überaus  verderblich  sich  erweist?  Wenn  dasselbe  hier  sich  ver- 
hält, wie  eine  in  heftiger  Zersetzung  begriffene  Eiweisssubstanz ,  so 
genügt  es  nicht,  für  die  Verflüssigung  des  Thrombus  einfach  das  Aus- 
bleiben der  Vascularisation  verantwortlich  zu  machen,  was  zur  Er- 
klärung der  einfachen  Erweichung  vielleicht  ausreichen  mag;  es  muss 
offenbar  noch  etwas  Anderes  im  Spiel  sein,  wodurch  die  Erweichung 
erst  ihren  besonderen,  wie  man  direct  sagen  darf,  infectiösen 
Charakter  erhält.  Was  dies  Andere  ist,  darüber  giebt  die  mikrosko- 
pische Untersuchung  des  Thrombus  Aufschluss,  indem  sie  daselbst 
niedere  Organismen,  Schizomyceten  nachweist. 
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Mit  dem  Namen    der  Spaltpilze   oder  Schizorayceten'*  b^ 
zeichnen  wir  eine  Gruppe  von  Organismen,  welche  zwar  ihrer  Grosse 
nach  zu  den    kleinsten  Wesen  gehören,    die    wir    überhaupt    kenxiefl^ 
welche    aber  dessen  ungeachtet  wegen    ihrer    ungeheuren  VerbmtoAg 
eine  gar  nicht  hoch  genug  zu  veranschlagende  Bedeutung  för  den  ge- 
sammten  Haushalt  der  Natur  haben.     Denn  auf  ihnen  beruhen,   wie 
uns    vor   Allem    Paste ur's    unübertroffene  Arbeiten    gelehrt    haben, 
viele  der  häufigsten  und  wichtigsten  Gährungsprocesse,  auf  ihnw 
beruhen  nicht  minder  die  gesammten  Verwesungs-  und  Fänlniss- 
Vorgänge  in  der  organischen  Welt    Es  geschieht  dies  in  der  Weise, 
dass  die  Spaltpilze  bei  ihrer  Vegetation  bestimmte  Elemente  aus  den 
Substrat^    auf   dem  sie  sich  angesiedelt,    entnehmen  und  so  dassdb 
zersetzen;    so    werden    sie    im    eigentlichen  Sinne    die  Erreger  der 
Gährungen  und  der  Fäulniss,  die  ohne  sie  trotz  aller  sonstigen  gÖB- 
stigeii  Bedingungen  überhaupt  gar  nicht  eintritt,  und  ungeachtet  ibrti 
ausserordentlichen   Kleinheit    vermögen    die  Schizomyceten    selbst  ifl 
verhältnissmässig  kurzer  Zeit  bedeuteode  Wirkungen  zu  erzielen,  weil 
ihnen    eine    geradezu    unglaubliche    Vermehrungsfähigkeit    innewohnt 
Eben  diese  ilire  Verraehrungsfähigkeit   ist   so  charakteristisch  für  sie, 
dass   sie   als    das   beste  und  sicherste  Kriterium  dafür  gelten  kaüiti 
dass  sie  überhaupt  leben ,    und  haben  Sie  irgeodwo  Verdacht  ftuf  Ül; 
Anwesenheit  lebender  Spaltpilze,  so  brauchen  Sie  von  dem  hetreOeadei 
Material  nur  ein  Minimum  in  eine  passende  Nährflüssigkeit  zu  briiigiii 
und  bei  massiger  Temperatur  darin  verweilen  zu  lassen,  um  «fö  iei 
Eintreten  oder  Ausbleiben  einer  Trübung  bald  über  die  Stau 
Ihres  Verdachtes  Gewissheit  zu  erlangen.    Denn  sofern  ein 
Nährraaterial  vorhanden,  ist  die  Action  und  die  Vermehrung  der  Spalt- 
pilze   nur    an    eine    gewisse  mittlere  Temperatur  und  einen  gewisMi 
Feuchtigkeitsgrad  gebunden :  bei  zu  hoher  oder  zu  niederer  Tempeffitor 
und  ebenso  in    absolut    trocknem  Zustande    gedeihen    und  v^nofilu« 
dieselben  sich  nicht,    wenn   sie  auch  nicht  immer  dadurch  ihre 
wii'klungsfähigkeit    einbüssen.      Bei    dieser   Sachlage    wärde 
Eindringen    und    der  Weiterentwicklung  von  Spaltpilzen   im 
thicrisi^lien  Organismus  nicht    bloss  kein  Htmlerniss  im  Wege 
sondern  sogar  die  günstigsten  Bedingungen  sich  darbieten»  wenn  ikfif 
daselbst  nicht    die  Concurrenz    des    lebendigen  Stöffireobstli 
wartete*     Dies  ist  der  eigentlich  entscheidende  Punkt;  davon,  ob  dh 
betreffenden  Spaltpilze    die  Concurrenz    des    thierischen  StoffweGlmeb 
«iisxuhalten .    resp,  zu  überwinden    vermögen,   htagt   die  MdglichUl 
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ibrer  Ansiedelang  und  ihrer  Vermehrung  im  lebenden  menschlichen 
oder  thierischen  Organismus  ab.  Nun  lässt  die  besonders  von  Nägeli 
darch  experimentelle  Prüfung  festgestellte  Thatsache,  dass  bei  gleich- 
zeitigem Vorkommen  mehrerer  Arten  von  Spaltpilzen  in  derselben 
Nahrflüssigkeit  gewöhnlich  nur  eine  derselben  zu  stärkerer  Ent- 
wicklang kommt,  keinen  Zweifel  übrig,  dass  die  Lebensenergie  der 
verschiedenen  Schizomyceten  eine  sehr  ungleiche  ist;  und  es  ist 
nar  eine  einfache  Consequenz  hiervon,  dass  zwar  manche,  aber  keines- 
wegs alle  Arten  von  Spaltpilzen  im  lebenden  Körper  fortkommen. 
Za  denen,  die  hierzu  befähigt  sind,  gehören  die  eigentlichen  Fäulniss- 
bacterien  nicht,  und  obwohl  sie  in  der  Höhle  des  Verdauungskanals 
jederzeit  in  zahllosen  Massen  existiren,  so  findet  man  sie  niemals 
unter  physiologischen  Verhältnissen  in  den  Geweben  oder  Gefassen 
des  Organismus.  Das  wird  erst  anders,  wenn  einzelne  Körpertheile 
aafgehört  haben  zu  leben,  nekrotisch  geworden  sind;  denn  es  ist,  wie 
Sie  später  hören  werden,  sogar  etwas  sehr  Gewöhnliches,  dass  in 
denselben  Fäulnissbacterien  sich  einnisten  und  aufs  Lebhafteste  sich 
fortentwickeln.  Da  aber  ein  Thrombus  ein  durch  das  Absterben  farb- 
loser Blutkörperchen  entstandenes  Material  ist,  in  dem  der  lebendige 
Stoffwechsel  sicherlich  erloschen  ist,  so  steht  a  priori  dem  Nichts 
entgegen,  dass  in  ihm  Fäulnisspilze  sich  einnisten  und  vermöge  ihrer 
Weiterentwicklung  ihre  specifischen  chemischen  Wirkungen  ausüben. 
Indessen  sind  die  Spaltpilze,  welche  man  in  einem  in  gelbe  oder 
pariforme  Erweichung  übergegangenen  Thrombus  findet,  nur  sehr 
aasnahmsweise  die  seit  Ehrenberg  als  Bacterium  termo  bezeichneten 
Stäbchen,  welche  mit  gutem  Grund  als  die  echten  Fäulnisserreger 
betrachtet  werden  dürfen;  was  davon  getroffen  wird,  gehört  vielmehr 
in  der  Regel  zu  derjenigen  Gruppe,  welche  man  heute  als  Kugel- 
bacterien  oder  zweckmässiger  noch  als  Mikrokokken  zu  bezeichnen 
pflegt.  Es  sind  dies  runde  Körnchen,  deren  Grösse  gewissen  Schwan- 
kungen unterliegt,  immer  aber  sehr  winzig  ist;  ihr  feineres  Verhalten 
kann  man  aufs  Bequemste  in  jedem  faulenden  Fleischinfus  studiren, 
wo  Sie  dieselben  niemals  vermissen  werden,  obwohl  sie,  wie  Sie  wohl 
bemerken  wollen,  die  Erreger  der  Fäulniss  nicht  darstellen.  Bei  der 
Durchmusterung  eines  Tropfens  solcher  Flüssigkeit  finden  Sie  zahllose 
einzelne  Mikrokokken,  dann  sehr  viele  zu  zweit  oder  mehrere  zu 
kleinen  Ketten  aneinandergereiht  und  endlich  dichtgedrängte  Haufen 
von  ihnen,  die  durch  eine  Art  gallertiger  Masse  zusammengehalten 
werden.     Diese  Haufen,  welche  von  F.  Cohn  den  Namen  Zoogloea 
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erhalten  haben,  fallen  im  mikrüskopischen  Bilde  stets  am  meisten  in 
die  Augen,    und  zwar  nicht  bloss  wegen  ihres  Umrangs,  sondern  vor 
Allem  wegen  des  überaus  charakteristischen,  chagrinartigen  Habi- 
tus, den  ihnen  die  durchaus  gleiche  Grüsse  und  der  gleiche  gegenseitige 
Abstand  der  einzelnen  Körner  verleilit.    Von  ganz  besonderer  Wichtig- 
keit   aber   sind    diese  Mikrokokkenhaufen  oder,    wie  man  auch  sa^ 
Cülonien    für  die  Pathologie,    weil    sie    eine    absolut    sichere 
Diagnose  ermöglichen.  Während  des  letzten  Decennium,  weiches  für 
das  Studium  der  Spallpilze  so  ausserordentlich  fruchtbar  gewesen  ist| 
hat  allerdings  auch  die  mikroskopische  Technik  mancherlei  Hilfsmittel 
zu  ihrer  schärferen  lirkeimtniss  beigebracht;  so  hat  Weigert  **  giaeigt, 
dass  die  Mikrokokken  der  Colonien    von    den  meisten   kernfärbendn 
Farbstoffen,  z.  B.  zahlreichen  Anilinfarben,  prägnant  und  lebhaft  tili* 
girt  werden,  und  R.  Koch  '^  hat  neoerdings  gelehrt,  dass  auch  eiweifle 
in  einer  Flüssigkeit  befindliche  ßacterien  gefärbt  werden  können,  weon 
man  zuvor    die  Flüssigkeit    auf  dem  Objectträger   eintrocknen  Itot 
Aber    trotz  dieses  unleugbaren  Fortschritte  und  der   bedeutendeo  Er- 
leichterung, welche    die  neuesten  Verbesserungen  unserei-  Mikroskope 
und  insbesondere  der  A  bbe'sche  ßeleuchtungsapparat  bei  diesen  Unter- 
suchungen gewährt,  halte  ich  es  noch  heute  für  ein  höchst  delieates 
Unternehmen,  die  Gegenwart  oder  Abwesenheit  von  einzelnen  Mikro* 
kokken  an  einem  Orte  mit  voller  Sicherheit  feststellen  zu  wollen;  ick 
wenigstens  möchte  mir  es  nicht  getrauen,  unter  den  zahllosen  feiaerei 
und  gröberen  Körnchen,  die  in  einem  unter  das  Mikroskop  gebrackteo 
Tropfen  des  eiterartigen  Thrombusbreies  das  Gesichtsfeld  erfalleilf  fllit 
Bestimmtheit  auszusprechen,  welche  davon  eiweissartige  Zerfallsproditcto 
des  Thrombus,  und  welche  Mikrokokken  sind.     Halten  wir  uns  des- 
halb an  die  positiv  diagnosticirbaren  Colonien,  so  werden  Sie  dmettMi 
vergeblich  suchen  in   den    einfach    erweichten  Thromben,    wo   aoch 
immer  dieselben  sitzen  mögen;    die  marantischen  oder  CompitssaoQS- 
thromben  der  Venen  sind  ebenso  frei  davon,  wie  die  Parietahhrombeo 
der  Aorta,    die  globulösen  Vegetationen  der  Herzrecessus  ebenso  »i« 
die  gewöhnlichen  Pfropfe  der  Herzohren.    Dem  gegenüber  pHcgt  jeder 
Tropfen  aus  dem  puriformen  Thrombenbrei  unserer  zweiten,  inGecüöSCA 
Kategorie    eine    mehr    oder  weniger    grosse  Zahl  von  mizwdfeUufiai 
Mikrokokkenhaufen  zu  enthalten.    Des  Weiteren  fehlen  dieselben  je- 
mals in  den  Thromben  derjenigen  Form  der  Endocarditi:!,    wekhc 
mit  Rücksicht  auf  ihren  Verlauf  End.  ulcerosa  oder  maligom  be- 
nannt wird;  und  zwar  sind  hier  die  Haufen  in  der  lleg^l  fid 


i 


Thrombose  nüd  Embolie.  193 

&ls  in  den  puriformen  Venenthromben,  ja  sie  infiltriren  sogar  die 
eigentliche  Substanz  der  Klappe  zuweilen  in  solchem  Grade,  dass  die 
Schwellung  und  Volumszunahme  der  letzteren  zum  grossen  Theile 
ihnen  beigemessen  werden  muss.  Endlich  wird  man  in  den  Embo- 
lis,  die  von  einem  gelb  erweichten  Thrombus  oder  von  einer  ulcerös 
erkrankten  Klappe  losgerissen  und  fortgeschleppt  worden  sind,  nicht 
leicht  umsonst  nach  den  Bacterienhaufen  suchen. 

Mit  dem  Nachweis  der  Mikrokokkencolonien   ist   nun    allerdings 
noch  nicht  dargethan,  dass  ihre  Gegenwart  den  Thromben  jene  maligne 
und  infectiöse  Beschaffenheit  verleiht,  von  der  die  eitrige  Entzündung 
der  Umgebung   ein    nur   zu    deutliches  Zeugniss    ablegt.     Scheint  es 
doch  an  sich  gar  nicht  undenkbar,    dass   die  Spaltpilze  sich  erst  in 
den  veränderten    und   zerfallenen  Pfropfen    und   den  eitrigen  Herden 
angesiedelt  haben,  weil  sie  daselbst  einen  besonders  günstigen  Nähr- 
boden gefunden!    Doch  sprechen  gegen  eine  derartige  Auffassung  eine 
•Anzahl  Thatsachen,  denen  Sie  ein  erhebliches  Gewicht  nicht  absprechen 
werden.     So  hat  man  besonders  in  den  Leichen  von  Individuen,    die 
an  einer  Endocarditis  ulcerosa  zu  Grunde  gegangen  sind,  nicht  selten 
Gelegenheit,    an    verschiedenen    Stellen    des   Körpers    Embolien    von 
Hikrokokkenhaufen   zu  sehen,    deren  Umgebung  durchaus  unversehrt 
and  intact  ist,  während  es  keine  embolische  Abscesse  daselbst  giebt, 
innerhalb    deren    die  Colonien    fehlten:    ein    Factum,    das,    wie    mir 
scheint,    eine  andere  Deutung  nicht  zulässt,    als  dass  die  Einnistung 
der    Mikrokokken    immer    der    Entzündung    vorausgeht.      Von    noch 
grösserer  Bedeutung    sind    die  Erfahrungen,    welche    man  seit  langer 
Zeit  über   das  fast  epidemische  Auftreten    der  suppurativen 
Phlebitis    und    der  Pyämie  in  Spitälern    und  über  die  augenfällige 
Uebertragbarkeit  dieser  Processe    gemacht    hat;    wie    sehr    diese  Er- 
fahrungen für  die  Betheiligung  niederer  Organismen  sprechen,  werden 
Sie  allerdings  erst  vollständig  würdigen,  wenn  wir  uns  mit  der  Natur 
des  Virus  der  Infectionskrankheiten  genauer  werden  beschäftigt  haben. 
Nicht  zum  Wenigsten    endlich    wird    die    von    uns    vorgetragene  An- 
schauung durch  den  Umstand  gestützt,  dass  die  puriforme  Erweichung 
der  Thromben  mit  der  consecutiven  Phlebitis  und  den  weiteren  Folge- 
zuständen,   welche   früher    die    schwerste  Geissei    aller  chirurgischen 
Krankensäle  gewesen  ist,    ganz  ungemein  an  Häufigkeit  abgenommen 
hat    seit    der    Einführung    der    Lister'schen    Wundbehandlung; 
denn    mögen    auch    über    die    Bedeutung    mancher    Einzelheiten    der 
Lister'schen  Wundbehandlung  die  Acten  noch  nicht  geschlossen  sein, 
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SO  viel  steht  jedenfalls  fest,  dass  einer  ihrer  sichersten  Effecte  dirifl 
besteht,  dass  sie  durch  die  Application  von  bacterienfeindlichen  Ver- 
bandmitteln  höchst  ungünstige  Bedingungen  für  die  Ansiedlang  mt 
besonders  Weiterentwicklung  von  Schizoniyceten  schafft. 

Sollten  Sie  rait  mir  diese  Gründe  für  ausreichend  halten,  um  io 
der  Anwesenheit    der  Mikrokokken   das  entscheidende  Moment  zu  er- 
kennen,   von    welchem    die    so    auffällige  Differenz  zwischen  den  er- 
weichten Thromben  der  einen  und  der  anderen  Kategorie  abli&ngt,  so 
werden  Sie  es  sofort  als  eine  Frage  von  grösster  principieller  Tragweite 
ansehen,    woher,    auf   welchem  Wege  die  Spaltpilze    in   den 
Thrombus  gelangt  sind*    Diese  Frage  zu  beantworten^  hat  nun  nicht 
die    geringste  Schwierigkeitj    wenn   das  thrombirte  Gefäss  mit  irgend 
einer  offenen  und  der  Atmosphäre  unmittelbar  zugängigen  Wuod-  oder 
Geschwürsfläche  in   directera  Contact  steht.     Denn,    wie    überall,  «o 
siedeln  sich  auch  auf  einer  Wundfläclie,  wenn  sie  nicht  durch  geeignete 
Mittel    geschützt    wird^    die    ubiquistischen  Spaltpilze  an    und    fiüdiik' 
hier  sogar  in  dem  Wnndsekret  und  vollends  im  Eiter  einen  fSr  ito 
Weiterentwicklung  überaus  günstigen  Boden.    Aber  so  leicht  versl 
lieh  es  ist,  dass  in  Amputationsstümpfen  und  im  puerperalen  Ul 
in  der  Nachbarschaft  cariöser  Knochenherde  oder  diphtherischer  Ikmo- 
geschwüre  Mikrokokken  in  einen  Thrombus    gelangen»    so    liegen  di« 
Umstände  doch  keineswegs   jedesmal    so    bequem.     Zunächst  nicht  itt 
den  Fällen  der  sogenannten    spontanen   Phlebitis,    wie    man  ^ 
wohl  im  Gegensatze    zu   jener    traumatischen    bezeichnet     In  der 
Regel   handelt  es  sich  auch   hier  um  Individuen,    welche  irgend  eine 
Verletzung,  ein  Geschwür  oder  einen  Abscess  haben.    Der  Mensch  stirbt 
unter  allen  Zeichen  evidenter  Pyäraie,  und  Nichts  ist  Ihnen  zunächst 
plausibler^  als  dass  in  den  Venen,  din  in  der  Niibe  der  Wunde  oder 
des  Geschwürs    verlaufen,    ein  Thrombus  erweicht  und   puriform  JW- 
ffiUen  ist.     Aber  Sie  durchsuchen  die  gesammten  Venen  der  Gcgond, 
ohne  auf  etwas  Verdächtiges  zu  stossen,    überall    ist  das  Luineci  tm 
und  die  Gefässe  selbst  völlig  unverändert;    hier  kann  der  Aosgiog^ 
punkt  der  tödtlichen  Krankheit  nicht  gewesen  sein,  auf  den  dock  im 
ganze    übrige  Sectio tksbet und    so   unverkennbar   hinweist.     Sdcheii  Sit 
aber  weiter,  so  finden  Sie  plötzlich  in  den  Venen plexus  de$  Beoke» 
oder  den  Muskelvenen  einer  sonst  ganz  intacten  Extremität  die  typi- 
scheste   puriforme  Erweichung,     Fehlt    schon    in    diesen  Fällen   j«4i 
Contiguität  eines  Weges  zwischen  der  etwaigen  Gingangspforte  ßr  Ä 
Mikrokokken  und  dem  zerschmolzenen  Thrombus,  wie  kann  toh 


I 

i 

( 


( 


Thrombose  und  Embolie.  195 

solchen  vollends  bei  der  Endocarditis  ulcerosa  die  Rede  sein?    Trotz 
alledem  wollen  Sie  von  vorne  herein  jeden  Gedanken  daran  bei  Seite 
lassen,    dass  die  Spaltpilze  auf  irgend  eine  andre  Weise,  als  durch 
Eindringen  von  aussen,    in  den  Thrombus  und  überhaupt  in  den 
Körper  gelangt  sein  könnten.     Ich  weiss  wohl,  dass  es  —  auch  ab- 
gesehen von  etlichen  völlig    unwissenschaftlichen  Köpfen  —  Autoren 
von  gutem  Klang  giebt,  welche  die  Meinung  vertreten,  dass  die  Mikro- 
kokken    und    ihnen   ähnliche  Bildungen   aus    dem  Zerfall    thierischer 
Zellen  hervorgehen  können;  indess  sind  bisher  noch  niemals  an  irgend 
einem  Orte  Mikrokokken    gesehen  worden,    wo    die  Möglichkeit    des 
Hineingelangens  von   aussen    ausgeschlossen    gewesen  ^'^.     Halten  wir 
daram  unbedingt   daran   fest,    dass    die  Mikrokokken  echte  und  un- 
zweifelhafte, lebende  Organismen  sind,  so  kann  es  höchstens  noch  in 
Trage  gestellt  werden,  ob  dieselben  durch  eine  expresse  Invasion  von 
aussen  in  den  Thrombus  gelangt  sind,  oder  ob  es  sich  dabei  nur  um 
eine  zufallige  Anhäufung  und  Ansammlung  von  Wesen  handelt,  welche 
in  vereinzelten  Exemplaren  jederzeit  in  den  Säften  und  Geweben  des 
physiologischen  Organismus   vorkommen.     Die   letzte  Alternative  ist 
offenbar   an    die  Möglichkeit  des  Nachweises    lebender   und  entwick- 
lungsfähiger Spaltpilze   im  Innern    des    gesunden  Körpers   geknüpft, 
ein  Nachweis,  der  aus  leicht  verständlichen  Gründen  nicht  auf  mikro- 
skopischem Wege,  sondern  lediglich  mit  Hilfe  des  Experiments  geführt 
werden  kann.    Der  Versuch  freilich,  der  hier  allein  entscheiden  kann, 
nämlich  die  Prüfung  des  Verhaltens  irgend  welcher  Körpertheile,  die 
unter  absoluter  Verhütung  jeden  Zutritts  von  äusseren  Schizorayceten- 
keimen  in  Bedingungen  gebracht  worden  sind,    die  für  Bacterienent- 
wicklung  günstig  sind,  dieser  Versuch,  sage  ich,  ist  mit  sehr  bedeu- 
tenden Schwierigkeiten    verbunden,    und    es    wird  Sie    deshalb    nicht 
wundem,    dass    auch    manche    sonst  wohlbewährte  Experimentatoren 
daran    gescheitert    sind.     Gegenwärtig  dürfte  es  nicht  bloss  hinsicht- 
lich   der  Fäulpissbacterien ,    deren  Abwesenheit   im    lebenden  Körper 
schon  vor  längerer  Zeit  durch  schlagende  Versuche  von  Traube  und 
Gscheidlen*®  widerlegt   ist,    sondern    für  alle  Bacterien  überhaupt 
vor  Allem  durch  die  vortrefflichen  Versuche  M  ei  ssn  er 's  ^^  festgestellt 
sein,    dass    die  Säfte  und  Gewebe    des   thierischen  Organis- 
mus   im    gesunden  Zustande    keine  entwicklungs-  und  ver- 
mehrungsfähigen Exemplare    davon    enthalten.     Daraus  aber 
ergiebt  sich  mit  unweigerlicher  Consequenz,    dass  nur  durch  eine  ex- 
presse Invasion  die  Mikrokokken    in    den  Thrombus    gekommen  sein 
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können.  An  welcher  Stelle  aber  für  sie  die  Eingaagspforte  in 
Körper  überhaupt  gewesen,  auch  danarh  wird  man  in  der  grosBeo 
Mchrzalil  dieser  Fälle  nicht  lange  zu  suchen  haben;  denn  nicht  bloss 
bei  der  sponlatien  Phlebitis  bat  man  es,  wie  bereits  angedeut<?t, 
meistens  mit  Individuen  zu  thun,  die  irgendwo  eine  Wunde,  emcc 
Eiterherd  oder  dergl.  haben,  sondern  niclit  anders  verhält  es  sich  ii 
der  Regel  bei  den  an  Endocarditis  ulcerosa  Erkrankten;  wie  gross 
insbesondere  das  Contingent  ist,  welches  die  Puerperae  zu  diewcr 
Krankheit  stellen,  ist  längst  bekannt.  In  der  That  bleibt  nur  eine 
recht  kleine  Zahl  von  Fällen  dieser  Art  übrig,  bei  denen  es  auch  der 
sorgfältigsten  Untersuchung  des  ganzen  Körpers  nicht  gelingt,  eiot 
pathologische  Eingangsplbrte  aufzufinden ,  und  nur  für  diese  sind  wir 
35,  Z.  noch  gezwungen,  auf  die  Möglichkeit  des  Eindringens  der  Mikro- 
kokken  von  den  physiologischen  Wegen  aus,  hauptsächlich  wohl  deöM 
der  Respiration,  zu  recurriren. 

Um  jetzt  in  Kürze  das  Resume  der  letzten  Erörterungen  tu  xieiieii, 
so  ist  die  vielleicht  häufigste  aller  Veränderungen,  welche  ein  Thron»- 
bus,  der  sich  nicht  organisirt,  eingeht,  seine  Erweichung  und  Ve^ 
flUssigung.  So  unschuldig  und  harmlos  dieser  Vorgang  nun  Jiacit 
meistens  sich  darstellt,  so  zeigt  doch  in  einer  Anzahl  von  Fillen  das 
Verhalten  der  Umgebung,  in  erster  Linie  der  Gefässwaod,  dass  dfr 
verflüssigte  Thrombusbrei  zu  den  infectiösesten  Substanzen  gehört,  ©rt 
welchen  die  menschliche  Patliologie  zu  rechnen  hat-  Diese  giftige 
Beschaffenheit  verdankt  der  Thrombus  der  Gegenwart  von  Mikrö* 
kokken,  die  gewöhnlich  von  einer,  nait  dem  thrombirten  Gefass  la 
directem  Contact  stehenden,  zuweilen  aber  auch  entfernton  eitrigea 
oder  gcöchwürigen  oder  verwundeten  Stelle  aus,  in  seltenen  Fillefi 
endlich  wohl  auch  von  den  physiologischen  Athmungs-  oder  Verdw- 
ungswegen  aus  nach  einem  kurzen  Transport  durch  die  SäHebahni'ß 
des  Körpers  in  jenen  hineingelangt  und  in  diesem  günstigen  Nähr- 
boden sich  rasch  weiterentwickelt  haben.  Möglich ,  j^  sog&r  wahr 
scheinlich  ^  dass  der  Zerfall  des  Thrombus  auch  schon  ein 
dieser  Schizumyceten,  sicher  ist  es  jedenfalls,  dass  nur  auf  ihnen 
entziindungserregcnde  Wirkung  des  zerfallenen  Materials  beruht 
sind  die  Fälle,  für  welche  Virchow  die  Bezeichnung  der  gelbes 
oder  puriformen  Erweichung  des  Thrombus  im  Gegensatz  xo  te 
einfachen  eingeführt  hat,  und  wenn  wir  auch  heute  uns  woblbewnsst 
sind,  dass  auch  bei  der  einfachen  Erweichung  eines  weissen  oder  |e- 
mischten  Thrombus  eine    gelbe    und    durchaus  eiterartige  FIfi»gkeit 
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entsteht,    mithin  der  Name  an  sich   das  Significante  nicht  mehr  hat, 

I 'Welches  Virchow  darin  auszudrücken  meinte,  so  werden  wir  doch 
wohl  thun,  diese  nun  einmal  eingebürgerten,  eirifaehen  Atisdrikke 
beizubehalten.  Dass  die  Sehizornvceteri  der  puriformen  Erweichung  in 
keiner  Weise  identisch  sind  mit  den  Fäulnissbacterien,  habe  ich  Ihnen 
mehrfach  hervorgehoben.  Sollte  aber  trot/,dem  Jemand  von  diesem 
Gedanken  sich  nicht  losmachen  können,  so  giebt  es  gleichsam  zur 
Frobe  hierauf  auch  eine  echte,  unzweifelhaft  faulige  Erweichung 
von  Thromben  in  Venen,  die  in  Contact  mit  intensiv  fauligen  Flächen 
stehen,  so  in  Utennvenen  bei  putrider  Endometritis,  in  Schenkel venen 
bei  Gangrän  einer  Amputationsfläche  und  in  Limgenvenen  hei  Gan- 
graena  pulmonum.  In  diesen  giücklicber  Weise  seltenen  Fällen  ver- 
randelt  sich  der  Thrombus  in  einen  raissfarbenen,  jauchigen,  complet 
fauligen  Brei,  in  dem  auch  die  riechenden  Producte  nicht  ver- 
lisst  werden,  welche  v^on  jeder  echten  Fäulniss  unzertrennlich  sind. 
)ergleichen  riechende  Substanzen  fehlen  aber  bei  der  gewöhnlichen 
gelben  Erweichung  eines  Thrombus  vollständig,  so  wie  auch  die  unter 
iem  Einfluss  puriformer  Pfropfe  entstehenden  Erkranknngsherde  frei 
fon  jedem  übh^n  Geruch  sind.  Hierdurch  dürfte  a  fortiori  der  Beweis 
ßfert  sein^  dass  die  gelbe  Erweichung  eine  von  der  Fäulniss  völlig 
erschiedene,  vielmehr  specifische  Bacterienwirkung  oder  besser  ge- 
^gt,  eine  Wirkung  specifischer  Bacterien  ist  —  von  Bacterien, 
lie  freilich,  wie  es  scheint,  häufig  in  Begleitung  der  Fäulnissba(!terien 
vorkommen.  Durch  die  letztere  Annahme  würde  es  wenigstens  am 
^•einfachsten  verständlich,  dass  auch  in  Venen,  die  an  einen  Herd 
lulnissartiger  Zersetzung  grenzen,  mindestens  ebenso  oft,  wenn  nicht 
bäufiger,  gelbe  puriforme  Erweichung  der  Thromben  Platz  greift, 
Is  faulige. 

Dass  übrigens  auch  die  gelbe  und  die  faulige  Erweichung  das 
»sreissen  von  Thrombuspartikeln  und  damit  die  Embolie  begünstigt, 
leuchtet  ohne  Weiteres  ein.  In  der  Regel  werden  Sie  sogar,  wenn 
Sie  in  einer  Arterie  einem  puriformen  Embolus  begegnen,  unbedenk- 
lich schliesscn  dürfen,  dass  derselbe  von  einem  erweichten  Thrombus 
herstamme  —  obschon  principiell  dem  Nichts  entgegensteht,  dass  ein 
einfacher,  derber  Embolus  gerade  so  gut  wie  er  sich  organisiren  kann, 
auch  unter  Umständen  einmal  in  gelbe  Erweichung  geräth. 
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Nachdem    wir    bis    hierher    dio    verschiedenen    Schicksale 
Thrombus    verfolgt    haben,    tritt   jetzt    die  weitere  Auff^abe  ao  uns 
heran,    die  Bedeutung  der  Thrombose  und  Emboiie  für  den  Organis- 
mus zu  erörtern,    Naturgemäss  fassen  wir  zuerst  den  rein  mechaoi- 
sehen  Effect  für  die  Circulation  ins  A^ge,   und  zwar  um  so  melir» 
als  gerade  diese  Seite  der  Frage  für  uns,    die  wir  so  eingehend  mit 
den  ortlichen  Kreislaufsstörungen  uns  beschäftigt  haben,    verbältot»- 
mässig  kurz  zu  erledigen   ist.     Ein  Thrombus    kann,    wie    ich    nicfct' 
erst  besonders  auszuführen    brauche,    einem  Widerstände  in  dem  l)^ 
treffenden  Gefässe,    in  dem   er  sitzt,    gleichgesetzt  werden,    und  die 
mechanischen  Effecte  der  Thromben    laufen    mithin   auf   die    der  ab- 
normen Widerstandserhöhungen  hinaus,  deren  höchster  Grad,  wie  ihn     « 
der  Verschluss  der  Gefässlichtung  darstellt,    durch    den    total    obtii-  ■ 
rirenden  Pfropf   gegeben   ist     Widerstandserhöhend  wirken   aber  &11p  " 
Thromben,  gleichviel,  ob  sie  fest  und  derb  oder  ob  sie  erweicht  sind, 
einfach  weil,    wie   auf   der  Hand    liegt,    durch  die  Erweichung  doch 
niemals  die  physiologisehc  Integrität  der  Gefasswand  oder  des  Lamen 
hergestellt  wird.    Welches  aber  die  Folgen  der  Widerstandserhöhungen 
für    die  Circulation   sind,    das    ist   Ihnen    aus    unseren    früheren  Be- 
trachtangen   vollkommen    geläufig.     Für   die  Venen    zunächst  wtsM 
Sie,    dass  Alles  davon  abhängt,    ob   Ausgleichsbedingungen  ejtistirrii, 
durclj   welche  die  na(  hiheiligen  Wirkungen  des  abnormen  Widerstand«« 
compensirt  werden.     Sind,  so  konnten  wir  feststellen,  anderweite  g^ 
nügende  Buhnen  vorhanden,    welche    das  Blut  aus   dem  Gefassbciirk 
abführen  können,    in    dessen  Abflusswege  ein  Widerstand  sich  einge 
schaltet    hat,    so    ist    der    letztere    ein   ganz  unerhebliches  Acddens. 
Fehlen  dagegen  solche,    oder  sind  sie  ungenügend,    so  tritt  diesateits 
des  Hindernisses    Stromverlangsamung,    Anstauung    und    Zusamiim- 
drängung  der  Blutkörperchen  und  Ocdem  ein,  Alles  um  so  ioteiisirtft 
je  stärker  die  Behinderung    des  Abflusses    im  Vergleich  zum  Zafloii 
und  bei  sehr  hochgradiger  Stauung  selbst  mit  Diapedesis  rother  Blat- 
körperchen  complieirt.    Wenn  endlich  durch  den  abnormen  WiderstiiKl 
aller  Abfluss  völlig  und  dauernd  aufgehoben  wird,   so  ist  der  üntiK 
gang  des  betreffenden  Organs  die  unausbleibliche  Folge. 

Wenden  wir  diese  Erfahrungen  nun  auf  die  Venen thrumbose  m, 
so  giebt  es  auch  hier  zahlreiche  Fälle,  in  denen  dieselbe  eiQ  f&r  ü^ 
lokale  Circulation  durchaus  unschuldiges^  ja  gleichgiltige^  EraigiBfl 
ist  So  wenn  in  einem  Venenplexus  etliche  Zweige,  oder  weiui  W 
aswei  gleichlaufenden  Venen  eine  thrombirt  ist;   hier  stört  selbst  eise 
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total  ohstruirende  Thrombose  den  Abfluss  in  keiner  Weise,  eine  partielle 
vollends  erst  recht  nicht.  Wo  dagegen  keine  geräumigen  collateralen 
Venen  zqf  Hand  sind,  da  werden  wir  auf  schlimmere  Folgen  der 
Pfropf bildung  gefasst  sein  müssen.  So  vermissen  wir  nicht  leicht  bei 
der  Thrombose  der  Pfortader  den  Hydrops  Ascites  und  bei  der  Ver- 
stopfung der  V,  cruralis  und  ihrer  Aeste  eine  öderaatöse  Anschwel- 
lung, sei  es  bloss  der  Knöchel,  sei  es,  hei  ausgedehnter  Thrombose, 
des  ganzen  Unter-  und  selbst  Oberschenkels.  Wenn  wir  nichtsdesto- 
weniger auch  bei  ungünstiger  anatomischer  Gelassanordnung  eine  selbst 
obturirende  Venenthrombose  ohne  Beeinträchtigung  der  Circulation  des 
betreffenden  Körpertheils  finden,  so  sind  dabei  vorzugsweise  zwei  Mo- 
mente maassgebend.  Für  einmal  die  Langsamkeit,  mit  der  eine 
Thrombose  sich  immer  aus  ganz  kleinen  Anfängen  bis  zu  einer  solchen 
Grösse  entwickelt,  dass  sie  das  Lumen  der  Vene  erheblich  beengt  oder 
Ibst  völlig  verlegt.  Wenn  Litten  und  Buchwald  bei  Kaninchen 
\r  Hunden  die  V.  renalis  auf  einer  Seite  ligirten,  so  sahen  sie 
edesmal  der  anfänglichen  Schwellung  nach  mehreren  Tagen  eine 
hochgradige  atrophische  Verkleinerung  des  Organs  folgen -^  Dem 
gegenüber  trifft  man  gar  nicht  selten  in  einer  Leiche  eine  vollständig 
obturirende  Thrombose  der  V.  renalis  und  ihrer  grösseren  Aeste  ohne 
jede  Stractur Veränderung  der  Niere,  ja  auch  ohne  dass  intra  vitam 
die  Beschaffenheit  des  Harns  auf  eine  Circulationsstörung  in  den 
Nieren  hingedeutet  hätte.  Wie  ist  das  üu  erklären?  Sehr  einfach 
daraus,  dass  in  den  letztgenannten  Fällen  der  Verschluss  der  Nieren- 
venen so  hingsam  und  allmählich  -m  Stande  gekommen  ist,  dass  in- 
zwischen neue  Abflusswege  sich  haben  bilden  können.  Je  weniger 
Blut  bei  dem  successiven  Waehsthura  der  Thrombose  durch  die  V. 
renalis  die  Niere  verlassen  konnte,  um  so  mehr  floss  durch  die 
Kapselvenen  etc.  ab,  bis  diese  schliesslich  das  ganze  Blut  wegführten, 
welches  in  der  Nierenarterie  dem  Organ  zuströmt.  In  zweiter  Liuie 
wird  der  Ausgleich  der  Circulationsstörungen  bei  der  Venenthromboso 
ungemein  durch  einen  ömstand  erleichtert,  auf  dessen  Wichtigkeit  ich 
Sie  fniher  schon  aufmerksam  gemacht  habe:  dass  nämlich  in  den 
capillaren  Gefässen  das  Blut  nur  gerinnt  bei  Mortification  ihrer  Wan- 
dungen, d,  i.  bei  Nekrose  des  betreffenden  Körpertheils,  wo  ohnehin 
von  Restitution  des  Kreislaufes  keine  Rede  ist,  dass  dagegen  die 
marantischen  und  Com  pressionst h rem  bösen,  kurz  alle  sog. 
Sülls  tan  dsthrombosen  sich  nicht  auf  sie  erstrecken  und 
auch    niemals  in   sie  sich   fortsetzen.     Noch  viel  mehr  als  der 
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anmittelbaren  Ausgleichung  der  durch  die  Thrombose  gesetzten  Gr- 
culationsstörung  kommt,  wie  auf  der  Hand  liegt,  dies  Freibleiben  d«? 
kleinsten  Ge fasse  der  Wiederherstellung  der  freien  Blutbewegung 
daselbst  zu  gut.  Denn  hierdurch  wird  auch  in  den  Fällen,  wo  alle 
Effecte  einer  beträchtlichen  Stauung  selbst  durch  geraume  Zeit  hin- 
durch geherrscht  haben,  es  noch  ermöglicht,  dass  die  inzwischen  Ter- 
Ärösserten  oder  selbst  neiientstandenen  venösen  Bahnen  überhaupt  den 
^brtuss  vermitteln  können.  Man  sieht  dann  das  Oedera  rückgängis 
werden,  die  Extremiti.t  gewinnt  wieder  ihren  naturlichen  Umfang  mi 
Farbe:  was  alles  weiterhin  durch  eine  etwa  eintfetende  Canalisation 
des  Thrombus  bedeutend  unterstützt  werden  kann. 

Ueber  die  Folgen  der  venösen  Stauung  gehen  die  mech&nisclira 
Effecte  der  einfachen  Venenthrombose  nicht  leicht  hinaus«  und  wena 
an  einem  throm Hirten  Körpertheil  noch  andere  Symptome  sich  eiii- 
stellen,  so  beruht  das  in  der  Regel  auf  irgend  welchen  Complicatioa^ 
Unter  diesen  Umständen  wird  es  Ihnen  unnöthig  erscheinen»  dass  icli 
noch  länger  bei  der  Erörterung  dieser  Folgen  verweile;  denn  jfidei 
von  Ihnen  ist  selber  vollständig  in  der  Lage,  sich  über  die  chemiscbe 
Beschaffenheit  des  Oedems  bei  der  Thrombose  Rechenschaft  zu  geb^ 
und  kann  ohne  alle  Schwierigkeit  die  Bedingungen  ableiten«  unter 
denen  das  Transsudat  farblos  oder  durch  beigemischte  ßlutkörpercbi 
mehr  oder  weniger  tingirt  ist. 

Auch  bei  der  Pfropfbildong  in  Arterien  ist  das  entscheidende 
Moment,  ob  gunstige  Ausgleichungsbedingungen  vorliegen,  d,  k  ob 
Jenseits  des  Pfropfes,  zwischen  ihm  und  den  Capillaren  eine  an»* 
reichend  grosse  arterielle  Anastomose  in  das  verstopfte  Gefiss  €»• 
mündet  Ist  dies  der  Fall,  so  hat  wie  Ihnen  sofort  einleuchtet,  der 
Pfropf  nicht  die  geringste  pathologische  Bedeutung.  Es  wird  dam 
lediglich  das  Stück  Arterie  zwischen  der  näehstoberen  und  nichsl- 
unteren  Collaterale  ausser  Circulation  gesetzt,  und  kommt  später  nocfc 
eine  Organisation  des  Thrombus  zu  Stande,  so  verwandelt  sich  da^ 
betreffende  Stück  entweder  in  einen  soliden  Bindegewebsstrang  oder 
es  entsteht  selbst  darin  noch  ein  neues,  wenn  auch  versdim^efttf 
Lumen.  Immerhin  ist  die  Pfropfbildung  in  einer  Arterie  ©ar 
so  harmlos,  wenn  die  unterhalb  einmündende  Anastomose 
genug  ist,  om  die  Blutmenge  aufzunehmen,  welche  normaler  Wfii0 
durch  das  jet^t  verlegte  Gefass  gehen  sollte.  Denn  kleinere  arterMIt 
Gefasse  können  zwar,  wie  Sie  wissen ,  durch  Congestioo  erbeblidi  tf 
Volumen    gewinnen,   aber  dazu   gehört   unter  allen  Umstäiideii  maß 
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ewisse  Zeit,  die  von  einigen  Minuten  bis  zu  ganz  beträchtlichen  Zeit- 
mmen,  selbst  etlichen  Tagen,  schwanken  kann.    Aus  diesem  Grunde 
nd  Thrombosen  in  Arterien  günstigere  Ereignisse,  als  Embolien, 
enigstens    als   total    obturirende  Embolien;    denn    die    partiell  ver- 
x>pfenden  können   ja  in  dieser  Beziehung   nicht  anders  wirken,    als 
mgsam  entstehende  Thrombosen.     Bei    letzteren  ist  Zeit  genug  vor- 
anden,  dass  die  kleine  CoUaterale  allmählich  sich  der  Art  erweitern 
[ann,  dass  der  betreffende  Körpertheil  niemals  des  arteriellen  Blutes 
entbehrt  oder  nur  weniger  davon  bekommt,  als  er  bedarf.    Wenn  da- 
gegen ein  Embolus  sofort  und  von  vornherein  die  Arterie  vollkommen 
verlegt,    in  die  er  gefahren  ist,  so  muss,  falls  die  vorhandenen  Col- 
lateralen  unzureichend  sind,  nothwendig  ein  Zeitraum  eintreten,  wäh- 
rend  dessen   die  Versorgung  des  Theils  mit  arteriellem  Blute  hinter 
der  Norm  zurückbleibt;  letzterer  muss,  mit  einem  Wort,  anämisch 
werden.     Von  dem  Grade  dieser  Anämie  einerseits,    andererseits  von 
der  besonderen  Einrichtung   der    betreffenden  Organe   und    ihrer  Ge- 
fisse,  insbesondere   deren  Widerstandsfähigkeit    oder  Verletzlichkeit, 
wird  es  abhängen,  ob  und  welche  anderweite  Nachtheile  sich  daraus 
entwickeln. 

Anämie  muss  auch  die  Folge  sein,  wenn  in  einer  Endarterie 
ein  Thrombus  sitzt,  der  ihr  Lumen  nicht  vollständig  verlegt,  während 
jede  total  obturirende  Pfropfbildung  daselbst  den  Effect  ausüben  muss, 
der  Ihnen  von  der  Erörterung  der  Folgen  des  Verschlusses  von  End- 
arterien geläufig  ist^*.  Falls  nämlich  das  Individuum,  bei  dem  dies 
Accidens  sich  zugetragen,  lange  genug  lebt,  entsteht  hinter  dem  Pfropf 
entweder  eine  einfache  Nekrose  oder  eine  solche,  combinirt  mit 
Anschoppung,  und  Folge  dessen  eine  blutige  Infarcirung;  was  von 
beiden  eintritt,  das  hängt,  wie  Sie  Sich  erinnern,  davon  ab,  ob  in 
den  betreffenden  Venen  Klappen  vorhanden  sind,  welche  den  Rück- 
strom hindern,  oder  ob  anderweite  hemmende.  Momente  sich  der  An- 
schoppung von  dort  oder  den  Capillaren  her  entgegenstellen  oder 
nicht.  Das  Eine  aber  möchte  ich  noch  ausdrücklich  betonen,  dass 
CS  gerade  in  den  Endarterien  völlig  irrelevant  ist,  ob  die  Verstopfung 
durch  lokale  oder  fortgesetzte  Thrombose,  oder  ob  sie  durch  Embolie 
bewirkt  worden  ist.  Ausgleichsbedingungen  existiren  hier  nicht,  und 
so  läuft  der  Unterschied  zwischen  Thrombose  und  Embolie  einzig  und 
allein  darauf  hinaus,  dass  bei  jener  die  Folgen  sich  allmählich  ent- 
'^ickeln,  bei  dieser  plötzlich  in  Scene  treten.  Der  Theil,  in  dessen  zu- 
Rhrenden  Endarterien  sieb  ein  langsam  wachsender  Thrombus  etablirt, 
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bekommt  successive  immeT  weniger  Blut,  bis  er  schliesslich , 
der  Pfropf  ein  total  obturirender  geworden,  der  ßtutzufuhr  gaiulkh 
beraubt  ist  und  damit  unweigerlich  jener  Nekrose  verfällt,  die  Yon 
vornherein  sein  Loos  ist,  wenn  ein  Embolus  mit  einem  Schlage  da^ 
Lnmen  seiner  Arterie  verlegt  hat.  Lediglich  die  Anschoppong  und 
damit  die  hämorrhagische  Infarcirung  möchte,  aus  leicht  verstand» 
liehen  Gründen,  hinter  einer  embolischen  Verstopfung  sich  wohl 
etwas  häufiger  einstellen,  als  hinter  einer  langsam  entstandenen 
throrabotisehen. 

Auf  Vorstehendes  muss  wian  meines  Erachtens  sich  beschr&nkeiL 
wenn  man  die  Folgen  der  Arterien  Verstopfung  in  allgemeingültig 
Sätze  zusammenfassen  will  Aber  auch  so  schon  kann  e-s  Ihnen  nichi 
entgangen  sein,  wie  mannigfach  die  Effecte  der  arteriellen  Pfropf- 
bildung  sich  gestalten  können.  Das  eine  Mal  ist  sie  ein  völlig 
folgenloses  Ereigniss,  ein  anderes  Mal  unmittelbar  tödtlich,  hier  er- 
zeugt sie  Anämie,  dort  Nekrose,  bald  gesellen  sich  zu  ihr  Blutangen, 
bald  nicht  Sobald  Sie  aber  vollends  die  pathologische  Erfahrung  zti 
Rathe  ziehen,  so  werden  Sie  sehr  bald  auf  Vorkommnisse  stosscn, 
die  sich  anscheinend  in  den  Rahmen  der  vorgetragenen  GrundsaU^ 
nicht  einfugen  lassen.  Nichts  ist  alltäglicher,  als  die  Anwesenheit 
von  obturirenden  Embolts  in  Aesten  der  Lyngenarterie,  ohne  dass  das 
Lungenparenchym  die  geringste  Abweifhung  von  der  Norm  darbietet, 
und  nur  zu  oft  werden  Sie  den  Puss  bei  alten  lauten  brandig  werden 
sehen,  in  Folge  von  PfropfbiMung  in  den  Unterschenkelarterieo*  Wi« 
verträgt  sich  das  Erste  damit,  da^s  die  sämmt liehen  Verzweigungen 
der  A.  pulmonalis  typische  Endarterien  sind,  und  das  Zweit«?  rait  dum 
Reirhthum  an  Anastomosen  und  Collateralen  im  Arteriensyslem  tm 
Haut  und  Muskeln  der  unteren  Extremität?  Nun,  zur  Aofklimiiif 
dieser  scheinbaren  Widersprüche  bedarf  es  der  sorglaltigctt  Analfie 
der  einzelnen  Fälle  narh  ihren  verschiedenen  anatomischen  utid  phy»©» 
logischen  Beziehungen,  Dass  aber  eine  solche  Analyse  germda  ha 
vollständiger  ausgeführt  werden  kann,  als  in  der  grossen  Mefanalil 
der  übrigen  krankhaften  V^irgänge,  das  hat,  wie  mich  bedünkt,  vor- 
siugsweisü  diese  embolischen  und  fhrornbotischen  Processr  aui  ctocfo 
Lieblingsstudium  der  Pathologen  gemacht,  seit  der  Zeit,  dass  Virrhew 
das  Fundament  der  ganzen  Lehre  errichtet  hat.  Auch  Sie  laelM 
werden  sehr  bald  zu  der  Üeberzeugung  gelangen,  dass  es  auch  hm 
geht,  wie  so  oft  in  den  Naturwissenschaften,  duss  Dlmlich  ik 
detaillirte  Prüfung  der  anscheinenden  Abweichungen  vom  Gnwdgenli 
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schliesslich  nor  dazu  fuhrt,  dasselbe  noch  besser  zu  stützen.  Za  dem 
Ende  wollen  Sie  mir  gestatten,  mit  Ihnen  einige  der  häufiger  vor- 
kompienden  und  darum  wichtigeren  Fälle  auf  diesem  Gebiete  durch- 
zugehen. 

Fassen  wir  zunächst  solche  Bezirke  ins  Auge,  in  denen  die  Ar- 
terien durch  mehr  oder  weniger  reichliche  Anastomosen  unter  einander 
verbunden  sind,  so  kommen  in  der  That,  ganz  wie  unsere  Voraus- 
setzungen es  verlangen,  in  den  Muskel-  und  Hautarterien,  in  denen 
aller  acinösen  Drüsen  und  vieler  anderer  Orte  genug  Embolien  vor, 
ohne  dass  dadurch  Ernährung  und  Function  der  betreffenden  Theile 
im  Allergeringsten  beeinträchtigt  würde;  ganz  dasselbe  gilt  von  ver- 
einzelten Pfropfen  in  den  Arterien  des  Darmkanals  und  nicht  minder 
von  der  Verstopfung  eines  der  den  Girculus  Willisii  bildenden  Gefasse. 
Nicht  einmal  momentan  wird  in  diesen  Fällen  die  Blutbewegung  in 
dem  Gebiete  gestört,  in  dem  der  Pfropf  stecken  geblieben  ist.  Aber 
hier  trifft  auch  in  ausgezeichnetem  Maasse  es  zu,  dass  die  Collateralen 
überall  annähernd  gleiches  Kaliber  haben.  Nun  aber  gehen  Sie  einen 
Schritt  weiter,  nehmen  Sie  statt  eines  einzelnen  Muskels  eine  ganze 
Extremität  oder  statt  einer  einzelnen  Darmschlinge  den  gesammten 
Dünndarm,  so  stellen  sich  die  Verhältnisse  sofort  anders.  Denn  in 
eine  Extremität  treten  Arterien  sehr  ungleichen  Kalibers,  ausser  der 
Hauptarterie  noch  mehrere  andere,  viel  kleinere,  und  den  Dünndarm 
versorgen  zwar  ausser  der  A.  mesaraica  superior  noch  mehrere  Rami 
duodenales  von  der  A.  pancreatico-duodenalis  und  Rami  colici  von 
der  A.  mesenterica  inferior,  aber  alle  diese  halten  in  Bezug  auf  ihre 
Mächtigkeit  auch  nicht  entfernt  den  Vergleich  mit  der  Mesaraica  su- 
perior aus.  Geschieht  nun  in  einem  derartigen  Bezirke  die  Verlegung 
der  Hauptarterie  durch  einen  Embolus,  so  kommt  hier  das  schon  vor- 
hin angedeutete  Verhältniss  zur  Geltung,  dass  nämlich  eine  gewisse 
Zeit  erforderlich  ist,  damit  die  übrigen  Arterien  geräumig  genug 
werden,  um  eine  genügende  Menge  Blut  in  die  Extremität  oder  den 
Darm  zu  fuhren.  Wenn  die  einfache  Erschlaffung  ihrer  tonischen  Con- 
traction  dazu  ausreichte,  so  wäre  dem  Blutmangel  bald  gesteuert; 
aber  sie  genügt  keineswegs.  Vom  Darm  hat  Litten 2-  direct  gezeigt, 
dass  der  Druck,  unter  dem  normaler  Weise  das  Blut  in  den  Arterien 
strömt,  nach  Verschluss  der  Mesaraica  superior  auch  selbst  annähernd 
nicht  im  Stande  ist,  durch  die  erstgenannten  seitlichen  Collateralen 
dem  Dünndarm  die  gewohnte  und  erforderliche  Menge  Blutes  zuzu- 
führen, und  das  rasche  Sinken  der  Temperatur  eines  Beines,  in  dessen 
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A.  femoralis  ein  Erabolos  sich  festgefahren,  lässt  nicht  den  geringstei^j 
Zweifel  darüber,  dass  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  das  die  Bi 
tremitiit  jf>tzt  erhält,  erheblieh  nnter  die  früheren  Werthe  gcsaob 
ist.  Erst  langsam  und  allmährRh,  an  der  unteren  Extremität  d< 
Menschen  z.  B.  erst  im  Laufe  einiger  Tage,  kommt  eine  Ausgteichang 
durch  die  fortschreitende  Volumszunahme  der  collateralen  Arterien  tn 
Stande,  Das  Bein,  das  Anfangs  ganz  tanb  und  schwerbeweglirl 
paretisch  gewesen,  gewinnt  seine  Wärme,  seine  Empfindung  and  scbt' 
Muskelkraft  wieder,  und  erst  jetzt  ist  der  Nachtheil  der  Embolie  aus- 
geglichen. Sind  hier  also  trotz  dorn  Vorhandensein  arterieller  C-olU- 
teralen  jenseits  der  Verstopfungsstf^lle  mehrere  Tage  erforderlieh  ge- 
wesen, ehe  die  Circulationsstömng  beseitigt  worden,  so  nimmt  dii 
Sache  beim  Dünndarm  noch  eine*  viel  schlimmere  Wendung*  Üena 
hier  kommt  noch  ein  zweiter  Factor  in  Betracht,  nämlich  die  Emp6nd* 
lichkeit  des  Organs  und  seiner  Gefässe  gegen  ungenügende  Versorgung 
mit  Blut.  Wenn  nur  wenige  Stunden  in  den  Darmgefassen  die  CS^ 
cnlation  stockt  oder  sehr  geringFügig  ist,  so  kann  es  vorkominea, 
dass  eine  Herstellung  der  Blutströmung^  in  ihnen  nicht  wieder  gelingt 
Aber  selbst  wenn  die  Blütbewegung  durch  die  Darmgefässe  wieder  in 
Gang  kommt,  so  hat  gewöhnlich  die  Ernährung  der  Darmwand  wit 
rend  der  Ischämie  der  Art  gelitten,  dass  die  Gangrän  desselben  nickt 
mehr  abgewendet  werden  kann;  und  so  begreift  es  sich  ohne  Weiteres* 
dass  der  Darm  nach  einer  Embolio  der  A.  mesaraica  durch  die  melir* 
genannten  Collateralen  vor  der  Nekrose  nicht  geschätzt  ist:  ciliar 
Nekrose,  die  übrigens  in  der  Regel  mit  hämorrhagischer  Infarrinwf 
einherzugehen  pflegt.  Ebenso  verhängnissvoll  kann  endlich  in  emem 
Gebiet,  das  mit  Collateralen  reichlieh  ausgestattet  wird,  demohnenirlrM 
die  arterielle  Pfropfbildung  werden,  wenn  dieselbe  gleichzeitig  roehiftt 
oder  vollends  alle  zuführenden  Arterien  betrifft;  denn  es  Ueirt  auf  4« 
Hand,  dass  eine  Collaterale,  die  selber  unwegsam  geworden,  für  te 
Ausgleich  werthlos  ist,  und  sind  z.  B*  am  Unterschenkel  die  A.  tibiili* 
antica  und  postica  und  vielleicht  noch  einige  ihrer  grösseren  A 
verstopft,  so  bedeutet  das  für  die  Circulation  des  Fusses  mindosM 
dasselbe,  wie  die  Verlegung  der  lliara  externa  für  die  ganie  BltP^ 
mität^  Eine  gleichzeitige  ObsJruction  der  genannten  Arterien 
verschiedene  Emboli  ist  schon  öfters  beobachtet  worden,  und 
ausgedehnte  Thrombose  in  Folge  von  sklerotischen  und  atheromatta^ 
Veränderungen  der  Intiraa  in  diesem  Arteriengebiet  gehört  keiiias«l|l 
zu  den  Seltenheiten.     Entsteht  solche  Arterienthrombose  ToUüidfl  1^ 
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einem  Individuum,  dessen  ganze  Circulation  unkräftig  und  mangelhaft 
ist,  so  z.  B.  bei  Greisen  mit  Fettherz  oder  anderweiten  schweren 
Störungen  ihrer  Gesammtconstitution,  so  kann  die  Circulation  in  dem 
Bein  so  elend  werden,  dass  sie  zu  seiner  Ernährung  nicht  mehr  aus- 
reicht. Diese  Gombination  aber  hatte  ich  im  Sinn,  als  ich  vorhin 
davon  sprach,  dass  öfters  complete  Gangrän  durch  die  Pfropfbildung 
in  den  Arterien  des  Unterschenkels  hervorgerufen  werde,  trotzdem  dass 
es  an  arteriellen  Anastomosen  an  diesem  Orte  nicht  fehlt. 

Auf  der  anderen  Seite  giebt  es  im  Organismus  eine  Anzahl  Gefass- 
gebiete  mit  typischen  Endarterien,  die  oft  genug  Sitz  von  Thromben 
werden,  so  die  Pulmonalarterie  mit  ihrer  Verästelung,  die  A.  renalis 
und    Renalis   und   ihre  Zweige  im  Innern    der   von  ihnen  versorgten 
Organe,  die  Kranzarterien  des  Herzens,    die  A.  centralis  retinae  und 
der  von  Heubner**  sogenannte  Basalbezirk  der  Hirnarterienveräste- 
long  jenseits    des  Circulus  Willisii;    auch    dürfen  wir    die  Pfortader, 
lesp.  deren  Verästelung  innerhalb  der  Leber  wenigstens  in  Bezug  auf 
den  Verlauf  und   die  Anordnung    ihrer  Zweige  hierherrechnen.     Wie 
Yerbält  es  sich  nun  mit  den  Folgen  der  Pfropfbildung  in  diesen  Ge- 
fissen?     Nun,  es  giebt  gerade  hier  eine  Reihe  von  Erfahrungen,  wie 
sie  gar  nicht  in    besserem  Einklang  stehen  könnten  mit  den  Postu- 
laten  der    vorhin   aufgestellten  Sätze.     So    die  unmittelbar  tödtliche 
Wirkung  der  Embolie  solcher  Endarterien,  deren  Bahn  auch  nur  kurze 
Zeit  dem  Kreislaut    nicht    entzogen  werden  darf.     Wenn  die  Haupt- 
stämme der  Lungenarterien    auf   beiden  Seiten  durch    grosse  Pfropfe 
verstopft  werden,    so    tritt    augenblicklich    der  Tod  ein,  einmal  weil 
der  Gaswechsel  des  Blutes  in  der  Lunge  mit  dem  Momente  der  Em- 
bolie aufhört,    und    dann,    weil    nothwendiger  Weise  damit  auch  die 
Zufuhr   des  Blutes    zum  Gehirn    und    der    MeduUa    oblongata    abge- 
schnitten ist.    Für  gewöhnlich  handelt  es  sich  in  diesen  foudroyanten 
Men  in  der  That  um  embolische  Obturation  der  Hauptstämme  oder 
höchstens  der  zweiter  Ordnung,  indess  ist  es  keineswegs  ausgeschlossen, 
dass  auch    die  Verlegung    kleinerer  Aeste    tödtlich   wird,    wenn    die 
Pfropfe   in    eine    sehr    grosse  Anzahl  derselben    gerathen.     Wer  viel 
Diit  der  Infusion    von    feinen  Aufschwemmungen,    z.  ß.  von  feinver- 
theiltem  Zinnober,    in    die  V.  jugularis    experimentirt    hat,    dem    ist 
sicher  manches  Thier  plötzlich   mitten  im  Versuche  geblieben,    einzig 
^d  allein,  weil  eine  zu  grosse  Zahl  der  allerkleinsten  Arteriolae  pul- 
iDonales  verstopft  worden  ist. 

Ist   in   diesen  Fällen    keine  Möglichkeit  vorhanden,    dass    noch 
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irgend  welche  aoderweiten  Folgen  aus  der  Arterienverstopfaog  stci 
entwickeln,  so  liegt  das  anders  bei  der  Pfropf  bildting  in  deo  ubrigad 
vorhin  genannten  Arterien  und  ihren  Verästelungen.  Die  Verlegaai 
eines  Kranzartericiiastes  führt  —  falls  sie  nicht  durch  jenen  fnihef 
(p,  34)  beijprochenen  merkwürdigen  Mechanismus  verhängnissToll 
wird  —  zum  Untergang  der  contractilen  Substanz  in  dem  yoa  der 
betreffenden  Arterie  gespeisten  Bezirk  des  Herzens  und  hinterher  tut 
Bildung  einer  sog.  myocarditischen  Schwiele.  Nach  der  Vcrstopfiiii| 
der  A-  basilaris  —  was  offenbar  zugleich  einen  Verschluss  der  in 
dem  Bereiche  der  Throrabose  aus  der  Basilaris  entspringenden ^  tat 
Brücke  und  zum  oberen  Theil  der  Oblongata  tretenden  Zweige  üiTol- 
virt  —  habe  ich  no(:h  kiir/Jich  erst  das  typische  Bild  der  acutfB 
Bulbiirparalyse  sich  entwickeln  sehen,  und  die  Thrombose  oder  Bni- 
bolie  einer  Arterie  des  Heubner'schen  Basalbezirks  hat  jedesmil 
eine  Nekrose  des  von  der  betreflenderi  Arterie  versorgten  Gehim&b* 
Schnitts  zur  Folge,  eine  Nekruse,  deren  Urafang  durchaus  d©r  Ab* 
dehnung  der  Ischämie  entspricht,  und  die  sich,  worauf  ich  nachim 
noch  zu  sprechen  komme,  mit  Häraorrhagie  combiniren  kann  odif 
nicht.  Ebenso  bleibt  in  der  Milz  oder  Niere  die  Nekrose  desjeoigoi 
Abschnitts  niemals  aus,  dessen  Arterie  durch  einen  Throrabus  verleft 
ist,  und  in  der  Retina  erlischt  mit  den)  xVugenblick  das  SehvermöigQi, 
in  dem  in  die  Centralarterie  ein  Kmbolus  sich  eingekeilt  hat;  waA 
verfällt  die  Netzhaut  hinterher  unabweislich  der  Atrophie  und  dfl» 
Untergange. 

Aber,  so  gut  das  Alles  auch  ratt  unseren  Voraussetzungea  stioUBtf 
so  habe  ich  doch  vorhin  auch  die  Pfurtader  Ihnen  unter  de«  Qfr 
fassen  augeführt,  welche  den  Endartcrien  gleichgesetzt  werden  moMB* 
Die  Aeste  der  V.  portae  gehen  ganz  und  gar  keine  Anastomosen  mit 
einander  ein,  vielmehr  löst  sich  jede  V,  interlobuhiris  schliesslick 
direct  in  da^  Capillarnetz  der  Leberinseln  auf:  sollte  man  da  mM 
die  schönste  hämorrhagische  Infarcirung  bei  jeder  obturirenden  Em* 
bolie  eines  Pfortaderzweiges,  and  vollends  bei  joder  Thrcimbose 
Pfortaderstammes  selbst  erwarten?  Doch  nichts  von  alledeio; 
können  bei  einenj  Hunde  durch  eine  Injection  einer  groben  ChrMB* 
bleiaufschwemraung  oder  Wachsemulsion  in  einen  A»t  der  V. 
raicÄ  eine  ganze  Menge  grösserer  Pfortaderäste  verlegen,  ohne  di» 
weder  bald  no«h  später  in  der  Leber  irgend  eine  Blutung  oderando^ 
weite  Veränderung  sich  einstellt^  und  neben  einer  Pylethramboet  t>ttf 
Pylepltlebitis,  mag  sie  in  kurzer  Zeit  oder  mag  sie  laiigsui 
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den  sein,  finden  Sie  zwar  Ascites,  aber  in  der  Regel  nichts  Abnormes 

aa  der  Leber.     Doch  hat  das  seinen  guten  Grund.     Denn  die  Capil- 

laren  der  Leberacini  werden  bekanntlich  nicht  blos  von  der  Pfortader, 

sondern  auch  yon  der  Leberarterie  gespeist;    aus  den  Capilkuren  der 

letzteren  sammeln  sich  kleine  Venen,   welche  als  sogenannte  innere 

Pfortaderwurzeln  in  die  V.  interlobulares  einmünden.     Wird    nun 

ans  irgend  einem  Grunde  der  Zufluss  des  Pfortaderblutes  zu  einer  oder 

etlichen  Interlobular venen  gesperrt,  so  bleibt  immer  noch  der  aus  den 

inneren   Pfortaderwurzeln,    der   dann    ausreichend    ist,    Nekrose    des 

Organs   und  alle  schweren  Girculationsstörungen    in    den  Leberinseln 

Mntanzuhalten  ^*. 

Auch  in  den  Lungen  fehlt  eine  derartige,  durch  die  Gefäss- 
einrichtung  gegebene  Ausgleichsmöglichkeit  nicht  ganz;  denn  wie 
noch  neuerdings'  wieder  durch  eine  sehr  sorgfältige  Untersuchung  in 
J.  Arnold's  Laboratorium  dargethan  worden  ist 2*,  stehen  die  Ver- 
ästelungen der  A.  pulmonalis  mit  denen  der  Bronchialarterien  in 
mannigfachen  anastomosirenden  Verbindungen,  und  selbst  yon  den 
auf  der  Pleura  und  in  dem  Mediastinum  sich  yerbreitenden  Arterien 
wird  noch  Blut  dem  pulmonalen  Gefässsystem  zugeführt.  Indess  wird 
durch  die  Thatsache  der  sofort  tödtlichen  Wirkung  ausgedehnter  Ver- 
stopfangen des  Pulmonalarteriensystems  deutlich  genug  bewiesen, 
dass  alle  diese  Verbindungen  auch  nicht  entfernt  ausreichen,  die  zur 
Unterhaltung  des  Kreislaufs  nothwendige  Blutbewegung  durch  die  ge- 
säumten Lungen  zu  ermöglichen.  Wohl  aber  mag  —  mit  Rücksicht 
auf  die  Abwesenheit  jeglicher  arterieller  Anastomosen  der  Pulmonal- 
arterienäste  untereinander  —  daran  gedacht  werden,  ob  es  nicht 
jenen  Verbindungen  zuzuschreiben  ist,  dass  so  häufig  Pröpfe  in  klei- 
neren oder  grösseren  Aesten  der  Pulmonalis  getroffen  werden,  ohne 
dass  hinter  ihnen  irgend  Etwas  auf  eine  Kreislaufstörung  deutete? 
I)as  ist  freilich  nicht  jedesmal  der  Fall;  vielmehr  findet  man  oft 
Püug  hinter  einer  Verstopfung  eines  Lungenarterienzweiges  den  ty- 
pischesten hämorrhagischen  Infarct,  wie  er  nicht  schöner  har- 
moniren  könnte  mit  dem  tödlichen  Effect  der  Embolie  des  Stammes. 
Um  aber  das  Ganze  noch  räthselhafter  erscheinen  zu  lassen,  ist  es 
sogar  ganz  gewöhnlich,  dass  in  ein  und  derselben  Lunge  eine  Anzahl 
Boiboli  stecken,  hinter  denen  das  Lungengewebe  intact,  und  einer 
^er  einige,  hinter  denen  es  infarcirt  ist,  ohne  dass  die  Emboli  sich 
i^endwie  ihrer  Natur  nach  von  einander  unterscheiden.  Auf  das 
Vorhandensein  oder  Fehlen  arterieller  Anastomosen    kann    das    nicht 
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üurückgefiihrt  werden,    denn  deren  giebt  es,    um  es  ooch  einmal  zu 
wiederholen,  in  der  Verzweigong  der  A.  pulmonalis  überhaupt  nicht; 
dagegen  mögen,  wie  sclioo  angedeutet,  die  bronchialen  oder  niediasli^ 
naien  Anastomoöen  hulfreich   eingreifen,    obschon  die  Inconstanx  des 
Resultats    nicht    sehr    für    die  Wirksamkeit    gerade    dieser    Aushülfe 
spricht;    ganz  verständlich   wird  darum   die  Sachlage  erst   durch  die 
Erwägung  der  Eigenthümliclikeiten   der  LuDgenciroulation,   deoinächst 
auch  der  Structur  des   Lungenparenchyms.      Ueberall  sonst   ist,  vm 
Sie  Sich  erinnern,    der  Widerstand  in  den  Capillarbahnen  so  gross, 
dass  er  von  dem  Druck  des  in  den  angrenzenden  Haarröhrcbon  slro- 
mcnden  Blutes  nicht  überwunden  wird,  und  deshalb,  bei  Abwesenheit 
arterieller  Anatstomosen,   die  volle  Ausgleichung  hinter  einem  aboor* 
men  Widerstände  erst  in  den  Venen    erfolgt.     Die  LungencapilUrea 
dagegen  sind  erheblieh  weiter,  als  die  des  übrigen  Köfpers,  die  Wider- 
stände in  ihnen  mithin  entsprechend  geringer;  der  Art,  dass  ja  scboÄ 
die  Viertelshülle  des  Arteriendrucks  und   noch   weniger    gouiigt,   imB 
Blut  durch  sie  in  die  Venen  hinüberzutreiben*     Hier/u  kommen  QoA 
die  steten  Volumsveränderungen  der  Lungt»  durch   die  Alhraang,  auf 
deren   circulationsbefördernde  Wirkung   ich   schon    mehrfach   Sie   anf^ 
merksam  gemacht  habe.     Durch   beide  Umstände  zusammen   wird  a» 
ermöglicht,    dass  in  den  Lungen,    abweichend  von  allen  sonsügeo 
Gefässgebieten   des  Körpers,   Capillaren,   deren   zuführende  Ar- 
terien  verlegt  sind,    noch  Blut   aus    den    benachbarten  C*» 
pillaren,  deren  Arterien  offen  sind,  erhalten.    Das  kann  frei- 
lich nicht  viel  sein  und  es  kann  auch  nur  langsam  und  unkriftig  it 
ihnen   strömen.     Aber   wenn    auch    der   Ausfall    für    das   Alhmatifir 
geschäft  damit  nicht  gedeckt   wird,    so    reicht    diese    geringe  llei# 
langsam  fliessenden  Blutes  im  Verein  mit  dem   von    etwaigen    broö- 
chialen    Aniistomosen    herzuströmenden    doch    aus,    die    beirefiBfite 
Pnlmonalcapillaren   und  Venen   in   ihrer  Integrität    zu    erbalten,  trf 
eine  weitere  nutritive  Function  hat  ja  das  Pulmonalblut  in  der  Loop 
nicht,  deren  Bronchien»  doren  Bindegewebe  in  den  gröberen  Sepia  n^i 
deren  grössere  Gefasse    ihre   Vasa    nutriüa    bekanntlich    von    der  i 
bronchialis  erhalten.     Wenn  aber  dies  der  Modus  ist,    durch  den  9 
oft  die  schlimmen  Folgen    der  Verstopfung    vun  Lungeoarterieiiafia 
abgewendet  werden,    so  begreift  es  sich  auch,    dass  derselbe  iiefi» 
lange  genügt,  als  der  Capillarcirculation  nicht  eine  zu  schvere  k^ 
gäbe  zugemuthet  wird,     Ist  der  Capillarstrom  gar  au  sduradi,  l.  B- 
bei  re<*htssei tigern  Fettherz  oder  anderweiter  Herabsetzung  der  Utn* 
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arbeit,    oder  stellen  auf  der  anderen  Seite  in  den  Lungenvenen  sich 
noch  abnorme  Widerstände  entgegen,  wie  bei  linksseitigen  Herzfehlern 
so  kann  jener  Modus  unzulänglich  werden,    und    die  Folge  davon  ist 
nun  der  hämorrhagische  Infarct.     Für  diesen  aber   wird    es    zu- 
gleich ohne  Weiteres  verständlich,    dass  er  so  constant  an  der  Peri- 
pherie der  Lungen,  dicht  unter  der  Pleura  und  so  ungemein  selten 
in  der  Nähe  des  Hilus,    überhaupt  im  Innern  des  Organs    getroffen 
wird:  bei  öfiT  Verlegung  eines  peripheren  Arterienastes  fehlt  das  ganze 
Capillargebiet  an  der  Basis  des  ischämischen  Bezirks,  welcher  bei  der 
Embolie  der  centralen  Aeste  an  der  Herstellung  der  Circulation  sich 
liil&eich  betheiligen  kann^^ 

Lassen  Sie  uns  jetzt  noch  einen  Augenblick  bei  den  Blutungen 
verweilen,  welche  so  häufig  die  Nekrose  hinter  einem  Arterienpfropf 
compliciren !  Dass  es  sich  dabei  immer  um  Blutungen  per  diapedesin 
aus  Capillaren  und  kleinsten  Venen  handelt,  wissen  Sie  ebenso,  wie 
dass  die  durch  den  zeitweiligen  Blutmangel  bedingte  Desorganisation 
der  Gefässwandungen  die  Ursache  dieser  Diapedesis  ist.  Auch  wie 
das  Blut  in  diese  Gefässe  hineingelangt,  haben  wir  bei  früherer  Ge- 
legenheit (p.  115  f.)  eingehend  besprochen.  Es  bieten  sich  dafür  zwei 
Möglichkeiten  dar,  je  nachdem  die  Blutzufuhr  zu  dem  betreffenden 
Theil  vollkommen  aufgehoben  ist  oder  von  winzigen  CoUateralen  noch 
eine,  wenn  auch  ungenügende  Circulation  daselbst  unterhalten  wird. 
Im  ersteren  Fall,  wenn  also  die  verstopfte  Arterie  eine  absolute  End- 
arterie bildet,  dringt  das  Blut  rückläufig  von  der  benachbarten  Vene, 
sowie  von  den  angrenzenden  Capillaren  in  den  ischämischen  Bezirk; 
im  zweiten  Falle  sind  es  überwiegend  die  sparsamen  arteriellen  CoUa- 
teralen, welche  es  hineinbringen.  Der  Mechanismus  ist  bei  beiden 
^'ergangen  ein  z.  Th.  sehr  verschiedener;  trotzdem  führt  er  schliess- 
lich zum  selben  Resultat,  weil  Eines  bei  beiden  in  gleicher  Weise 
Zutrifft,  nämlich  die  zur  normalen  Ernährung  und  Erhaltung  der 
physiologischen  Integrität  der  Gefässwandungen,  wie  des  ganzen 
Körpertheils  durchaus  unzureichende  Versorgung  mit  arte- 
riellem Blut. 

Ob  aber  eine  Blutung,  auf  die  man  hinter  einem  Arterienpfropf 
stösst,  so  oder  so  entstanden  ist,  das  wird  sich  aus  der  Zeitdauer, 
^e  seit  der  Verstopfung  bis  zu  ihrer  Entstehung  verflossen,  nicht 
^ohl  entscheiden  lassen;  denn  in  beiden  Fällen  muss  eine  gewisse 
Zeit  vergehen,  ehe  die  Hämorrhagie  sich  einleitet,  und  natürlich  noch 
Diehr,    bis  sie  einen    einigermassen    hohen  Grad    erreicht.     Dagegen 

Co  hohe  im,  Allgemeine  Pathologie.    2.  Aufl.  ^^ 
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deutet  e^s  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  die  rSckläuGge  Anschop* 
pung,  wenn  der  Umfang  der  Blutung  genau  der  Tenösen  Verastelang 
entspricht    Prüft  man  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Blutungen 
in  Folge    von  Arterienverstopfung ,    so    rauss    sich    Jedem,    wie   mir 
scheint,    die  Ueberzeiigung  aufdrängen,    dass    mindestens    die    grosse 
Mohrzahl  derselben  genau  so  entstanden  ist,    wie  die  mikroskopisobe 
Beobachtung  der  embolisirten  Froschzunge  es  lehrt.    In  der  Mib,  der 
Niere,  der  Lunge  nirarat  die  blutige  Infarcirung  immer  eine  Art  Kegel 
oder  Keil  ein,  dessen  Basis  nach  aussen  und  dessen  Spitze  nach  ianeo 
gerichtet  ist,  und  immer  findet  man  an  dieser  Spitze  die  Vene,  deren 
Vcrästelungsgebiet    infurcirt    ist     Bei    den   Blutungen,    die    man   im 
Gehirn  öfters   nach  Erabolie  von  Arterion  trifft,   wird  man  allerdiD^ 
diese  kegel-  oder  keilförmige  Gestalt  des  Ergusses  vergeblich  suche«; 
vielmehr  ist  derselbe  gewöhnlich  kuglig  oder  mehr  elliptisc^h  gefortnl 
Indess  ist  für  einmal  die  anatomische  Einrichtung  der  venösen  ßahtiea 
im  Gehirn  eine  ganz  andere,    als  in  der  Milz  oder  Niere,  und  illsb^ 
sondere  büsst  ein  ischämischer  Abschnitt  des  Hirns,  in  directem  Gegen- 
satz zur  Niere  oder  Milz,  nach  der  Unterbrechung  des  arterielJen  Zu- 
flasses  so  rasch  an  Consistenz  ein,  dass  für  die  Bildung  eines  cigcut- 
liehen  Infarctes  jede  Stütze  im  Gewebe  fehlt     Für  die  venöse  N4tttr 
der  embolischen  Blutungen    scheint    mir    dagegen  der  Umstand  ai(it 
wenig  ins  Gewicht  zu  fallen,  dass,  soviel  mir  bekannt  ist,  nur  äasserst 
selten  Blutungen    im  Gefolge    einer  Kmbolio   der  llitica  extarna  oder 
Axillaris  gesehen  worden  sind.    Wie  aber  auch  immer,  so  vrardoiSie 
schwerlich  erwarten,  dass  die  auf  solche  Weise  zu  Stande  gekommeneo 
Blutungen  voluminöser    und    massiger  Art  seien;    sind    sie  doch  inf 
der  einen  Seite  der  Elfect  gerade  des    ganz  ungenügenden  CoUatenl- 
kreislaufs,  und  wie  leicht  andererseits  der  so  schwache  und  Uogsttt 
rückläufige  Venenzufluss  durch  irgend  ein  Hinderniss  aufgehalten  werte 
kann,  bedarf  vollends  nicht  erst  weiterer  Auseinandersetzung.    Soll« 
die  Blutungen  auf  thrombotischer  Basis  wirklich  reichlicher  ma,  i> 
bedarf  es  dazu  noch  complicirender  Momente,  durch  welche  die  WiJi^ 
stände  und  damit  die  Spannung  auf  der  venösen  Seite  erhöht  wwtai 
wie  ich  Ihnen  das  vorhin  erst  gelegentlich  der  Langeninfarcle  beWtf 
habe.     Die  Lungen  sind  aber  auch  fast  die  einzige  Lokalitüt|  aa  te 
Sie  grosse,  durch  und  durch  blutige  Infarcte  gar  nicht  selten  aatrdb« 
ganz  anders  dagegen  in  der  Milz  und  Nieren,  deren  Infarcte  oft  ftsU 
den  Namen  der  hämorrhagischen  mit  wenig  Recht  tragea.     Deaa  ^ 
Hauptmasse  der  Milz-  und  Niereninfarcte  pflegt  ausgeaprocIieQ  bUi» 
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und  fahl,  dabei  undurchsichtig  und  fast  lehmfarben  zu  sein, 
und  in  der  fiegel  giebt  es  nur  an  der  Spitze  des  Herdes  und  seiner 
seitlichen  Grenzen  eine  intensiv  blutige  2iOne,  deren  Breite  nicht  blos 
in  verschiedenen  Infarcten,  sondern  selbst  in  einem  und  demselben 
eine  sehr  ungleiche  ist;  die  ziemlich  scharfe  Grenzlinie  zwischen  den 
beiden  Regionen  aber  hat  die  denkbar  unregelmässigste  Gestalt.  So- 
weit der  Infarct  jene  fahle  Lehmfarbe  zeigt,  verdankt  er  sie  lediglich 
1er  Nekrose,  ohne  dass  dabei  irgend  Etwas  von  Entfärbung  im  Spiele 
wäre,  und  dass  die  Grenzlinie  gegen  die  hämorrhagische  Zone  eine  so 
ungleiche,  beruht  einzig  und  allein  auf  dem  ungleichen  Vordringen 
der  Anschoppungshyperämie  und  der  consecutiven  Blutung^''. 

Ueber  die  Bedeutung  der  im  Herzen  vorkommenden  Pfropfe  be- 
darf es  nicht  vieler  Worte.     Denn  sie  können   begreiflicher  Weise  die 
Action  des  Herzens  nur  dann  beeinträchtigen,  wenn  sie  so  gross  sind, 
dass  sie  die  Passage  des  Blutes  erschweren.     Dass  ein  Herzohr,  das 
durch  einen  Thrombus  ausgefällt  ist,  kein  Blut  mehr  aufnehmen  kann, 
ist  freilich  richtig;  indess  wird  deshalb  doch  die  normale  Blutmenge 
aus  den  Venen  in  den  Vorbof  und  von  da  in  den  Ventrikel  gelangen. 
Einzig  und  allein  die  Thromben,  durch  welche  die  Ostien  des  Herzens 
L      eingeengt  werden,    sind    für   die  Blutbewegung  durch  das  Herz  nicht 
F       gleichgültig;    doch    habe    ich  Ihnen  auch  von    diesen    früher  hervor- 
gehoben,   dass  wegen  ihrer  Weichheit  die  stenosirende  Wirkung,    die 
■       sie  ausüben,  nicht  im  Verhältniss  zu  ihrer  Grösse  zu  stehen  pflegt. 
Auch  in  den  Capillaren    liegen  die  Verhältnisse  sehr  einfach. 
Denn  da  es  zur  Capillarthrombose  nur   bei  Nekrose  der  betreffenden 
Gefasse  kommt,    so    braucht  hier  lediglich  der  Effiect  von  capillaren 
^       Emboli  in  Betracht  gezogen  zu  werden.     Aber  Sie  sind  ja  auch  hier 
\       vollkommen  orientirt.     Sie  wissen  aus  dem  Früheren,    dass    ein    ab- 
nonner  Widerstand  in  einer  einzelnen  Capillare  für  die  Blutbewegung 
iö  dem  Gebiet  ein  völlig    unerhebliches  Ereigniss  ist.     Von  Wichtig- 
keit für  die  Circulation  eines  Körpertheils  kann  die  Verstopfung  von 
Capillaren  erst  werden,  wenn  nicht  in  einer  oder  einigen,  sondern  in 
*^iner  sehr    grossen    Menge    von    ihnen  Emboli    sich    festsetzen.     Ob 
das  jemals  von  den  gewöhnlichen  Embolis,    welche  von   regelrechten 
Thromben  abgerissen  werden,    beobachtet  worden   ist,    das    halte  ich 
fir  äusserst    unwahrscheinlich;    wohl    aber    kann   die   multiple   Ver- 
stopfung von  Capillaren  durch  andere  Dinge,  als  intra  vitam  entstan- 
dene Blutgerinnsel,  in  der  Pathologie  eine  ernste  Bedeutung  erlangen. 
Denn  dass  es  hinsichtlich  der  mechanischen  Effecte,  die  eine 
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Greßssverstopfijng  in  ihrem  Gefolge  hat,  vollkommen  gleichgUtig  i: 
ob  der  Pfropf   aus   festgewordenem  Blute  oder  einer  anderen  indil 
renten  Substanz    besteht,    bedarf   selbstverständlich    nicht    erst  eil 
eingehenden  Beweises,     Viele  gerade  der  sichersten  Erfahrungen, 
wir  über  die  Wirkung  der  Gefässverstopfung  besitzen,  sind  ja  in  V^ 
suchen  gewonnen,    bei  denen  der  Experimentirende  sich  wohlweislii 
nicht  der  Blutthromben  als  Versuchsraatenal  bedient,  sondern  irj 
welche  andere  Körper  vorgezogen  hat,    die  der  Zersetzung  und  Faal- 
niss  nicht  so  ausgesetzt  sind,   wie   jene.     Aber  nicht  blos  durch  di^ 
Experiment  kann  es    geschehen,    dass    ganz    fremde    und    heterogene 
Dinge  in  den  Blutstrom    gerathen    und  mit   ihm  verschleppt  werden. 
Ein  Echinococcus,    der  im  Herzileisch   sich  angesiedelt   hat    und   all* 
mählich  bis  in  die  Her/höhle    hineingewachsen  ist,    kann    losgerissei 
und   nun    je    nach    seinem  Sitz  in  einen  Ast  der  Pulmonalis  oder  in 
eine  Körperarterie  transportirt  werden:    was  daraus  resultirt,    unter- 
scheidet   sich   in   keiner  Weise    von    den   Folgen    einer    gewöhnlicbffl 
Embolie.    Das  interessanteste  und  schon  wegen  seiner  relativen  Eiiih- 
keit  wichtigste    derartige  Vorkommniss    ist    aber    das  HineingeimtlMS 
und  Verschleppen  von  flüssigem  Fett  innerhalb  des  GefässsyslenkL 
Damit  flüssiges  Fett  in  den  Blutstrom    gerathe,    muss  irgeodfO 
im  Körper  flüssiges  Fett  frei,   d.  h.  ausserhalb  von  Zellen  unter  B^ 
dingungen  existiren,    welche  einen  Eintritt   desselben  in  die  Blutbib 
ermöglichen.     In    der    denkbar    vollständigsten  Weise  sind   diese  it 
dingangen  gegeben,  wenn  am  Sitze  des  freien  Fetten  Gef&ise  verlfM 
und  dadurch  offene  Gefässlumina   vorhanden  sind**,  und  wiritliok 
hat  man  geraume  Zeit  gemeint,    dass    nur   mitteist  solchen    diridEB 
Eintritts  freies  Oel    in    die  Circulation    gelangen  könne.     Neiief#|8 
ist  indess    im    hiesigen  Institute    von  Wiener**  auf  dem  Wege  de« 
Experiments  nachgewiesen  worden,    dass  flüssiges  Fett    auch   mittdit 
der  gewöhnlichen  Resorption    in  die  Lymphgefä&se  aufgenommen  aii 
dem  Blute  zugeführt  worden   kann,    und    zwar    um    so    sicherer  «•' 
rascher,   je  bequemer  zugängig  die  lymphatischen  Resorptioosstittit 
und  je  kürzer  und  unbehinderter  die  Lymphbahn  zwischen  dieseaü' 
dem    D,  thoracicus  ist.     Wenn  Sie    thierisches    oder    pflanxUcbee  Orf 
einem  Kaninchen  oder  Hund  in  das  ünterhautzellgowebe  spritzen,  ^ 
pflegen  mehrere  Tage    zu    vergehen,    ehe  Sie  mit  Sicherheit    aaf  fr 
ersten  Fett4?mbolien    in    den  Lungen  rechnen  können,    und  an  Bwck- 
lichkeit    sind    letztere  vollends    nicht    mit  denjenigen  zu  verf^ieiebüi 
welche  Sie    durch  Oelinjoction    in    die  Brust*  oder  Bauchhöbk  sckM 
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in  sehr  viel  kürzerer  Zeit  erzielen  —  sofern  Sie  nur  sorgfältig  darauf 
achten,  völlig  reines  neutrales  Oel  zum  Versuche  zu  verwenden; 
denn  sobald  auf   die  Oeleinspritzung  eine  eitrige  oder  fibrinös -eitrige 
Entzündung  folgt,    stockt  die  Resorption  vollständig.     Die  pathologi- 
schen Erfahrungen  über  das  Vorkommen  der  Fettembolie  stehen  nun 
mit  den  Ergebnissen  des  Experiments   in    bestem  Einklang.     Die  ge- 
Wissermassen  klassische  Gelegenheit   dafür    bilden    die    gewöhnlichen 
Knochenfracturen,  bei  denen  durch  die  Zertrümmerung  des  Knochen- 
markes   für   die  Anwesenheit    des  freien  Fettes  und  durch   die  Zer- 
reissung  etlicher  Blutgefässe   für   das  Vorhandensein    offener  Gefass- 
lomina  gesorgt  ist.     Nächst  den  Knochen brüchen    geben,    wenn  auch 
begreiflicher  Weise    viel    seltener,    Rupturen    und    Quetschungen    der 
Leber  und  schwere  Sugillationen  der  Haut  und  des  ünterhautfettes^® 
Anlass  zu  Fettembolien.    Dass  aber  auch  beim  Menschen  gelegentlich 
einmal  durch  Resorption  Seitens  der  Lymphwege  flüssiges  Oel  in  den 
Kreislauf  gelangen  kann,  beweisen  die  Fettembolien,  die  man  zuweilen 
bei  acuten  Eiterungen   in    fettreichen  Weichtheilen ,    bei  Endometritis 
von  Wöchnerinnen  und  analogen  Processen   gefunden  hat.     Die  Fett- 
tropfen,   die   in  dieser  Weise  in  das  circulirende  Blut   gerathen  sind, 
werden  nun  einfach  von  demselben  in  der  Richtung  des  Stromes  fort- 
geschwemmt, bis  sie  in  den  Gefässen  stecken  bleiben,  welche  sie  ihrer 
Grösse  wegen  nicht  mehr   passiren  können.     Das  pflegen  immer  erst 
Capillaren,  höchstens  die  kleinsten  capillären  Arterien  zu  sein,  wäh- 
rend in  den    grösseren  die  Passage  nur  zeitweise,    wenn  die  Tropfen 
die  Wand    berühren,    etwas  verzögert  wird.     Der    typische  Platz  für 
die  Embolie  ist,    wie  sich  aus  der  Entstehungsgeschichte   unmittelbar 
crgiebt,  die  Lunge,    und    hier    stellen    dann    die  Oeltropfen  die  zier- 
lichsten Ausgüsse  der  Capillaren  dar.    Nicht  als  ob  immer  das  ganze 
Capillametz  eines  Alveolus  mit  Oel  erfüllt  wäre;  vielmehr  pflegen  es 
läufiger  kleine  Tropfen  zu  sein,    die  gerade  an  den  Theilungs-  resp. 
Vereinigungswinkeln    der  Haargefässe    festsitzen,    in    der  Regel  ihrer 
Diehrere  in  demselben  Alveolus,  die  dann  von  einander  durch  stagni- 
rende  Capillarblutsäulen  getrennt  sind.    In  der  Umgebung  dieser  Fett- 
embolien aber  fehlt  jede  weitere  Veränderung.     Denn  die  Oeltropfen 
haben  keinen  weiteren  Effect,    als    den    mechanischen    der  Verlegung 
der  Gcfasslichtung.     Wenn  Sie    eine    feine  Emulsion   von  Olivenöl  in 
eine  Arterie  des  Kaninchenohrs    oder    eine    solche  von  Leberthran  in 
die   Arterien    der  Froschzunge    vorsichtig   injiciren,    so    erzielen    Sie 
hauptsächlich  Capillarembolien,    und  die  Oeltropfen,    die  Anfangs  in 
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den  Arterieo  kleiuen  Kalibers  sitzen  blieben,  werden  nach  eiaiger  Tat 
auch  noch  in  die  Capillaren  vorgeschoben;  und  weder  sogleich  hinter 
der  Injection  noch  am  folgenden  oder  den  nächsten  Tagf^n  bemcrk<»n 
Sie  in  der  Zunge  oder  dem  Ohr  irgend  etwas  Abnormes  —  weim 
wenigstens  die  Zahl  der  durch  die  Oel tropfen  verlegten  Capillaren 
nicht  zu  gross  geworden  ist.  Denn  die  Unschädlichkeit  vereinxelter 
Fetteraboli  steht  natürlich  nicht  im  Widerspruch  damit^  dass  die  Ver- 
stopfung sehr  zahlreicher  Capillaren  durch  flüssiges  Fett  ein  schweres 
und  verhängnissvolles  Ereigniss  ist.  Der  Theil  des  Ohrs,  dessen  (V 
pillaren  sämmtlich  oder  nur  überwiegend  durch  Oel  verlegt  sind,  stirbt 
ausnahmslos  ab,  und  wenn  nach  einer  Comminutivfractur  des  Cßter- 
schenkels  in  den  meisten  Capillaren  alier  Lungenlappen  Fetttropfen 
sich  festsetzen,  so  muss  das  genau  ebenso  den  Tod  herbeifuhreii,  wi« 
die  Verstopfung  sehr  zahlreicher  Arterienäste  durch  gewöhnliche  Pröpfc. 
die  ja  auch  keineswegs  auf  einmal  in  die  Lungen  verschleppt  zu  sein 
brauchen.  Immerhin  scheint  es  nur  ausserordentlich  selten  zu  ge- 
schehen, dass  die  Fettembolie  einen  so  verhängnissvollon  Verlauf 
nimmt j  und  ich  kann  mich  deshalb  nicht  des  Eindrucks  erwehren, 
dass  die  Bedeutung  dieses  Vorgangs  von  vielen  Chirurgen,  in  der 
Freude,  bei  manchen  iäherraschenden  und  jedenfalls  unerwünschteii 
Todesfällen  Etwas  anatomisch  Greifbares  zu  besitzen,  erheblich  über- 
trieben worden  ist.  Bei  unsern  Versuchsthieren  wenigstens,  von  denen 
doch  die  Kaninchen  sich  nicht  durch  besondere  Widerstandsfähigkeit 
auszeichnen,  habe  ich  zu  wiederholten  Malen  nach  Oelinjection  ia  eiw 
seröse  Höhle  eine  geradezu  unglaubliche  Anfüllung  der  Lungeocapil* 
laren  mit  Oel  gesehen,  ohne  dass  die  Thiere  weder  kurze  noch  lingM« 
Zeit  vor  ihrer  Tödtung  auch  nur  die  geringste  Abnormität  in  ihrer 
Respiration,  Uerzschlag,  Blutdruck,  kurz  ihrem  ganzen  Verhalten  dir- 
geboten  hätten.  Darnach  dürfte  es  doch  einigerraassen  fraglich  sein, 
ob  die  Anfälle  von  schwächerer  oder  stärkerer  Dyspnoe,  welche  mm 
bisweilen  bei  Leuten  mit  schweren  Fracturen  beobachtet,  wirklich  *ßf 
Fettembolie  zu  beziehen  sind,  und  ob  es  vollends,  wenn  Jemand  inner- 
halb der  ersten  24  Stunden  nach  der  Fractur  stirbt,  der  FettcniWif 
zugeschrieben  werden  muss,  die  freilich  in  den  Lungen  dieser  Indi- 
viduen fast  niemals  vermisst  wird.  Allerdings  ist  noch  eine  aiidtft 
Möglichkeit  im  Auge  zu  behalten,  durch  welche  der  Eintritt  von  freifni 
Fett  in  die  Circulation  verderblich  werden  kann.  Da  nämlich  das  OA 
nichts  weniger  als  eine  starre  Masse  von  unveränderlicher  Eonft  dl^ 
stellt,  so  ist  es  sehr  leicht  möglich,  dass  von  den  öligen  AttsgisM 
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der  Lungencapillaren  kleinere  oder  grössere  Tropfen  sich  wieder  ab- 
lösen und  nun  vom  Blutstrom  aus  den  Lungen  hinaus  und  in  ent- 
fernte Bezirke  hineingeschwemmt  werden.  Nichts  ist  wirklich  häufiger, 
als  dass  man  bei  den  Thieren,  denen  Oel  in  die  Brusthöhle  injicirt 
worden,  baumförmig  verästelte  Fetttropfen  in  den  kleinen  Gefässen 
aller  möglichen  Theile  des  Körperarteriensystems  findet,  in  den  Darm- 
zotten und  dem  Herzen,  der  Haut  und  den  Muskeln,  sehr  schön  und 
leicht  nachweisbar  femer  im  Hirn  und  höchst  frappant  auch  in  den 
Nieren,  wo  ganz  gewöhnlich  die  Schlingen  zahlreicher  Glomeruli  mit 
dem  glänzenden  Fett  formlich  ausgegossen  sind.  Gerade  auf  diese 
Weiterverbreitung  der  Fettembolien  von  den  Lungen  auf  die  Körper- 
gefasse  legen  manche  Chirurgen  ein  besonderes  Gewicht,  sei  es,  dass 
sie  in  der  über  den  ganzen  Körper  sich  erstreckenden  Gefässverlegung 
die  Steigerung  der  Gefahr  erblicken,  sei  es  dass  sie,  wie  Scriba^®, 
in  der  Anfiillung  der  Hirngefässe  mit  Fett  das  vorzugsweise  bedroh- 
liche Accidens  sehen.  Alles  dies  klingt  ja  unleugbar  sehr  plausibel, 
und  ich  würde  in  der  That  kein  Bedenken  tragen,  diese  Anschauungen 
bereitwilligst  zu  acceptiren,  wenn  nicht  die  mehrerwähnten  Erfahrungen 
mit  unseren  Versuchsthieren  in  dieser  Beziehung  zu  entschiedener  Re- 
serve aufforderten.  Denn  unter  den  Exemplaren,  bei  denen  wir  neben 
den  Lungenembolien  die  zahlreichsten  und  massenhaftesten  Capillar- 
verstopfungen  mit  Oel  in  allen  möglichen  Körperorganen  constatirt 
haben,  waren  nicht  wenige,  welche  vor  ihrer  Tödtung  auch  nicht  die 
kleinste  Functioüsstörung  in  irgend  einem  Organ  dargeboten  oder  sich 
irgendwie  von  völlig  gesunden  Thieren  unterschieden  hatten.  Liegt 
da  der  Gedanke  nicht  sehr  nahe,  dass  das  Oel,  weil  es  eine  Masse 
darstellt,  welche  Ort  und  Form  jeden  Augenblick  zu  wechseln  ver- 
mag, gar  nicht  wirkt,  wie  ein  echter  aus  geronnenem  Blut  oder  gar 
noch  gröberem,  unveränderlichem  Material  bestehender  Thrombus,  und 
nur  dann  verderblich  wird,  wenn  eine  beträchtliche  Masse  da- 
von auf  einmal  oder  doch  in  sehr  kurzer  Frist  in  die  Cir- 
culation  eingeführt  wird?  Die  Ueberwanderung  der  Oelpfröpfe 
aus  dem  Pulmonal-  in  das  Aortensystem  hat  übrigens,  wie  Sie  wohl 
bemerken  wollen,  noch  eine  andere  und  sogar  sehr  willkommene 
Seite;  denn  sie  dient  für  einmal  dazu  die  Lunge  zu  entlasten,  und  für's 
Zweite,  ist  sie  eines  der  Mittel,  deren  sich  der  Organismus  bedient, 
am  das  Oel  aus  dem  Kreislauf  überhaupt  wieder  hinauszuschaffen. 
Wir  kennen  freilich  bis  heute  keineswegs  alle  die  Wege,  welche  die 
Natur  einschlägt,  um  das  flüssige  Fett  so  vollständig  aus  dem  Blute 
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wegzuschaffen,  dass  man  c.  3—4  Wochen  nach  der  Oelinjection  Kichtä 
mehr  davon  in  den  Gefassen  antrifft;  doch  steht  soviel  fest,  dass  ein 
Thcil  davon  durch  die  Glomeruli  in  den  Harn  ausgeschieden  wird. 

Ganz  ähnlich  müssen,   so  sollte  man  meinen,    die  Dinge  liegeii» 
wenn  statt  Oels  Loft  in  die  Circulation  gelangt.    Doch  scKeinen  oacb 
einigen  Versuchen  Panums'*  zu  schliessen»  Luftbläschen  nicht  so  od- 
schuldiger  Natur  zu  sein,  wie  Pettfropfen,  und  es  dürfte  noch  keines- 
wegs ausgemacht    sein,    ob    nicht  in  der  Umgebung  von  Luftembolie 
gelegentlich  Nekrosen    oder  Entzündungen   entstehen  können.     Jeden- 
falls   treten    aber    diese  Effecte  völlig  in   den  Hintergrund  gegenüber 
den  mechanischen  Folgen,  welche  der  Eintritt  einer  grösseren  Quantität 
Luft  in  die  Blutgefässe  jedesmal  nach  sich  zieht    Wann  es,  abgesehea 
vom    pathologischen    Experiment,    zu    solchem    Lufteintritt    kommen 
kann,    ist  leicht  zu  sagen:    sobald  die  atmosphärische  Lufl  mit  dem 
Innern  eines  Gefasses  in  Berührung    kommt,    in    dem    die  Spannung' 
geringer  ist^  als  die  der  Luft.    Das  ist  aber  bekanntlich  nur  der  Fall 
in  den  grösseren  Venen,  welche  in  der  Nahe  des  Herzens  liegen,    ta 
der  V,  Cava  superior,    den  V.  anonymac    und    jugulares,    dema 
noch  den  V.  subclaviae  und  axillares  ist  das  Blut  bereite  dem  Hcneea 
so  nahe,  dass  der  Widerstand  gleich  Null  gesetzt  werden  kann,  mit- 
hin   ist    ein    positiver  Blutdruck  in  diesen  Gefassen  kaum  noch  vor- 
handen,  und  bei   jeder  Inspiration  wird  er  vollends    negativ;    »ohaU 
nun  eine  dieser  Venen  angeschnitten  oder  sonst  wie  verletzt  wird,  sö 
ist  damit  unmittelbar  die  Möglichkeit  und  die  Gefahr  gegeben,   im 
atmosphärische  Luft    in  die  Oeffnung    hineinstürzt    und    so    ins  Ben 
gelangt,    Ist  die  Menge  der  aspirirten  Luft  nur  gering,  so  pflegt  dis 
weiter  keine  Folgen  zu  haben,    und  Hunde  überstehen  es  z.  B,  gaoi 
leicht,  wenn  ihnen  selbst  8 — 10  Cubc.  Luft  in  das  centrale  Ende  dir 
Jugularis  getrieben  wird.    Kaninchen  sind  weit  empfindlicher  dagegtOt 
aber  auch  Hunde,  ja  selbst  Pferde  gehen  rettungslos  sehr  rasch  «ater 
Krämpfen  und  den  Erscheinungen  hochgradigster  Dyspnoe  zn  Gmadt, 
wenn  eine    grosse  Quantität  Luft  in  die  Halsvenc  eingedrungen   ote 
eingeblasen    ist     Endlich    sind    wiederholt    schon  Menschen  auf  im 
Operationstisch  des  Chirurgen  geblieben,  deren  Jugular-  oder  A 
vene  durch  eine  unglückliche  Messerfiihrung  angeschnitten  wordi 

Sie  mögen  unter  diesen  Umständen  ermessen,  in  wie  holMÜ 
Grade  dies  fatale  Ereigniss  die  Aufmerksamkeit  der  Pathologen  seit 
je  auf  sieh  gesogen  hat^  und  wie  gross  die  Zahl  der  Theorien  istf 
die  behufs  Erklärung  desselben  aufgestellt  worden  sind.     ScUicedidi 
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lai  die  Auffassung,  dass  die  Verstopfung  der  Lungenarterie  mit  Luft 
^  sei,    die   den  Tod    herbeifähre,    ziemlich  allgemeine  Anerkennung 
gefunden.     Indess  giebt  es  mehrere  Thatsachen,  die,  soviel  ich  sehe, 
Bit  dieser  Deutung  nicht  im  Einklang  stehen.    Wenn  Sie  einem  Thier 
sin  gewisses  Quantum  Luft  auf  einmal  in  die  Halsvene  einblasen,  so 
erfolgt,    wie  gesagt,  in  wenigen  Secunden  der  Tod;    dagegen  können 
Sie  eine  weit  grössere  Menge  Luft  ohne  den  geringsten  Schaden  dem- 
selben in  die  Venen  bringen,  sobald  Sie  die  Vorsicht  gebrauchen,  sie 
in  kleinen  Portionen  und  gewissen  Pausen  einzuführen.    Wie  verträgt 
sich  das  mit  der  angeblichen  Luftembolie?    So  rasch  wird  doch  weder 
die  Luft  die  Capillaren  in  denen  sie  stecken    geblieben,    wieder  ver- 
lassen, noch  auch  in  diesen  wenigen  Minuten  so  vollständig  resorbirt 
werden,    dass   es   einen  wesentlichen  Unterschied  ausmachen  könnte, 
ob  das  Eindringen  der  Luft  auf  einmal  oder  absatzweise  erfolgt.    Vor 
allem  aber  stimmen  mit  der  Theorie  der  Luftembolie  nicht  die  anato- 
mischen Lokalitäten,  an  denen  in  den  tödtlichen  Fällen  die  Luft  an- 
getroffen wird.     Allerdings    findet  man  gewöhnlich  etliche  Luftblasen 
in  den  Verästelungen  der  Pulmonalarterie;  ein  Theil  der  Luft  aber  sitzt, 
wie  das  schon  den  älteren  Beobachtern  aufgefallen  ist,  im  Körper- 
vcDensystem,  so  besonders  oft  in  den  Hirnsinus,  und  die  Hauptmasse 
constant  im    rechten  Vorhof   und  Ventrikel,    die    in  der  Regel 
ganz  bedeutend,  bis  auf  das  Doppelte  und  Dreifache  dilatirt  und  mit 
einem   steifen    blassröthlichen  Schaum    erfüllt   gefunden  werden.     In 
Wirklichkeit  ist  auch  nichts  Anderes,    als  diese  Anhäufung  der  Luft 
im  rechten  Herzen,  die  Ursache  des  tödtlichen  Ausgangs.    Die  Con- 
^raction  des  rechten'Ventrikels  drückt  die  elastische  Luft 
in  sich  zusammen,  statt  sie  vorwärts  zu  drängen  —  das  ist, 
'rte  kürzlich  von  Couty^^  in  Vulpian's  Laboratorium  gezeigt  worden 
ist,  der  letzte  Grund,  warum  der  Lufteintritt  verderblich  wird.    Denn 
die  bleibende  AnfüUung    des    rechten  Herzens    durch    die  Luft  hebt 
natürlich  das  Einströmen  des  Körpervenenblutes  vollkommen  auf  und 
Bracht  damit  zuerst  der  Lungencirculation    und    demnächst    dem    ge- 
rammten Aortenkreislauf   ein  Ende.     So  erklärt  sich  auch   ganz  ein- 
fach, warum  nur  grosse  und  auf  einmal  ins  Herz  einströmende  Luft- 
?nantitäten  tödtlich  wirken,  Quantitäten,  die  so  gross  sind,  dass  sie 
^en  rechten  Ventrikel   total    zu  erfüllen  vermögen;    denn    vereinzelte 
A^nftblasen  schwemmt  der  Blutstrom  mit  fort,  und  sie  werden  dadurch 
unschädlich,    dass    sie   zunächst  in  einzelnen  Lungengefassen  stecken 
en.    Wenn  Sie  Sich  aber  erinnern  wollen,  dass  weit  mehr  als  die 
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Hälfte  der  Lungenblutwege  ausgeschaltet  werden  können^  ehe  dass 
dadurch  auch  nur  die  Gesaramtcirculation  beeinträchtigt,  geschweige 
denn  das  Leben  gefährdet  wird,  so  werden  Sie  es  begreiflich  finden, 
dass  ein  Luftquantum,  das  im  Stande  ist,  im  Herzen  selbst  die 
schwersten  Störungen  zu  veranlassen,  noch  in  keiner  Weise  ausreicht, 
durch  Verlegung  der  Lungenarterien  oder  Ca pi Ilaren  bedrohliche  Er- 
scheinungen hervorzurufen,  Sie  sehen  nach  Allem,  die  echte  Laft- 
embolie  verdient  den  schlimmen  Ruf  gar  nicht,  in  dem  sie  bei  den 
Aerzten  lange  gestanden  ood  grossentheils  noch  steht;  sie  unterscheidel 
sich  vielleicht  in  Nichts  von  der  Embolie  anderer  rein  mechanisch  I 
wirkender  Substanzen,  ja,  sie  ist  selbst  erheblich  günstiger  als  manche 
andere  Art,  weil  die  Luftblasen  durch  Resorption  und  allmählicheD 
Weitertransport  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  aus  den  Lungeih 
capillaren  verschwinden. 

Wir  hatten  somit  ganz  gutes  Recht  aoch  die  Fett-  und  Lofi*  m 
erabolien  gleich  hier  bei  den  mechanischen  Effecten  der  Pfropfbil-  " 
dangen  im  Gefässsystem  mit  zu  erörtern.  Als  lokale  abnorme  Wider- 
stände wirken,  um  es  noch  einmal  zu  wiederholen,  alle  Thromben, 
mögen  sie  fest  und  derb,  oder  mögen  sie  erweicht  sein;  aber  hierttf 
beschränkt  sich  keineswegs  die  Wirkung  bei  allen.  Vielmehr  hat  miB 
sich  sogar  gewöhnt,  diejenigen  Pfropfe,  welche  lediglich  mechaoiscl 
als  lokale  Widerstände  sich  geltend  machen,  mit  einem  beaoadera 
Namen  -m  belegen;  sie  heissen  gutartig,  bland,  reimlos,  Soick 
ein  gutartiger  Thrombus  oder  Embolus  mag  noch  so  lange  ao  eioef 
Stelle  sitzen,  nie  kommt  es,  abgesehen  von  den  eingehend  bcsprocheoci 
Circulationsstörungen,  zu  irgend  einem  bemerkenswerthen  anderweitigpß 
Vorgang;  höchstens  erleidet  die  Wand  des  Gefässes,  in  dem  der  Throio* 
bus  sitzt,  allmählich  eine  leichte  Verdickung,  welche  die  Intima  uid 
mehr  noch  die  Adventitia  und  das  umgebende  Bindegewebe  betrift  M 
Von  irgend  welcher  Bedeutung  ist  diese  Verdickung  selbstverstiadlich 
nicht,  und  deshalb  in  keiner  Weise  zu  vergleichen  mit  den  Velind^ 
ningen,  welche  sogenannte  bösartige  oder  infectiöse  Pfropfe » 
ihrer  Umgebung  hervorrufen.  Das  Paradigma  dieser  bösartigtn  Pfiffe 
bilden  die  Thromben  im  Zustande  der  puriformen  Erweicbasf* 

Einen  wie  grossen  Unterschied  in  den  lokalen  Folgen  einer  Pfropf 
bildung  die  Natur  und  das  Wesen  des  respectiven  Pfropfes  atisnadMt 
da^  lehrt  in  anschaulichster  Weise  ein  sehr  einfacher  Versuch.  Weo 
Sie  in  die  medianen  HaupUrterien  beider  Ohren  eines  KaniiidMi 
Pfropfe  hineinbringen,  und  zwar  auf  der  linken  Seite  ein  reinem  Kort* 
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Stückchen  oder  einen  Papier-  oder  Charpiebausch,  rechts  dagegen  ein 
kleines  gefaultes  Fleischpartikel,  so  haben  Sie  die  vollkommenste  Ge- 
legenheit, eine  vergleichende  Beobachtung  der  Effecte  der  beiden  diffe- 
renten  Pfropfe  anzustellen.     Auf  der  linken  Seite,  wo  ein  Fremdkör- 
per das  Gefäss  verstopft,  der  keinen  Zersetzungen  unterworfen  ist  und 
keine  chemische  Wirkung    auf   seine  Umgebung  ausübt,    verhält  sich 
das  Ohr  durchaus  wie  ein  normales,  und  das  Einzige,  was  in  etlichen 
Fällen  ganz  allmählich,  im  Laufe  von  Wochen,  sich  einstellt,  ist  eine 
ganz  umschriebene  jjjleine  röthliche  Anschwellung  um  den  Pfropf,  die 
schliesslich   auch  noch  verschwindet,    wenn    letzterer    sich   regelrecht 
eingekapselt    hat.     Und    nun    vergleichen  Sie  damit  das  rechte  Ohr! 
Zwar  24,  30  Stunden    und    selbst    noch  länger  vermögen  Sie  keinen 
Unterschied  gegen  das  andere  Ohr  zu  constatiren;  dann  aber  beginnt 
ausnahmslos  um  das  Fleischstückchen  eine  Röthung  und  Schwellung, 
die  im  Laufe  der  nächsten  5,    6  Tage    immer    grössere  Dimensionen 
gewinnt  und  zuweilen  sogar  das    gesaramte  Ohr  ergreifen  kann.     In- 
mitten der  intensiv  gerötheten,  heissen  und  geschwollenen  Ohrmuschel 
entwickelt  sich  gleichzeitig  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Fleisch- 
pfropfes   ein    graugelber    Eiterherd    von    IV2  —  2  Ctm.   Durchmesser, 
ober  dem  die  Epidermis  sich  in  nekrotische  Fetzen  verwandelt.     Ge- 
wöhnlich wird  weiterhin  dieser  ganze  Herd  ausgestossen,  so  dass  dann 
ein  completes  Loch  in  der  Ohrmuschel  entsteht,    zuweilen  aber    geht 
sogar  noch    ein    grösserer  Theil    des  Ohrs    verloren.     Was  dieser  so 
überaus  demonstrative  Versuch  lehrt,  das  wird  Ihnen,  denke  ich,  klar 
sein,  auch  ohne  dass  wir   bisher  mit  der  Lehre  von  der  Entzündung 
uns  beschäftigt  haben:    der  in   fauliger  Zersetzung  begriffene  Fleisch- 
pfropf  ruft    in    seiner  Umgebung    eine    schwere   Entzündung    hervor, 
die  den  Ausgang  in  Abscessbildung    und    selbst    in  Nekrose    nimmt, 
während  der  Charpie-  oder  Korkpfropf  nur  eine  ganz  minimale  Reac- 
tion  erzeugt. 

Während  nun  die  einfachen  gutartigen  Thromben  sich  genau  wie 
die  Pfropfe  der  letzten  Art  verhalten,  giebt  es  auch  in  der  mensch- 
lichen Pathologie  solche,  welche  nach  Analogie  des  faulenden  Fleisch- 
stackchens  beurtheilt  werden  müssen.  Dahin  gehören  allenfalls  schon 
solche  Pfropfe,  die  eine  unebene  zackige  Oberfläche  haben  und  weil  sie 
öicht  nachgiebig  sind,  als  harte  rauhe  Fremdkörper  die  Wand  lädiren; 
so  z.  B.  Stücke  von  verkalkten  Herzklappen,  die,  wie  Sie  später  hören 
Verden,  Veranlassung  zu  Continuitätstrennungen  der  Arterienwand  und 
Anearysmenbildung  geben  können  ^3;  ganz  gewiss  aber  gehören  in  diese 
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Kategorie  alle  diejenigen  Pfropfe,    bei    denen    ein    in  Zersetzung  be- 
griffenes Material  oder  Bacterien häufen  concurriren. 

Das,  was  zuerst  von  derartigen  Pfropfen  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen wird,  ist  natürlich  die  Wand  des  Gefässe^,  innerhalb  dessen 
der  infectiöse  Thrombus  sitzt  Das  ist  der  Grund,  weshalb  za  der 
gelben  Erweichung  eines  Thrombus  sich  in  der  Regel  eine  Entzündung 
der  Venenwand,  eine  echte  suppurative  Phlebitis  hinzugesellt. 
Die  Venenwand  wird  dann  in  toto  verdickt,  die  Gefässscheide  lebhaft, 
selbst  hämorrhagisch  geröthetj  auch  die  Advent^iia  und  Media  wird 
hyperäraisch  und  es  schimmern  röthliche  Flecke  durch  die  gefasslose 
Intima  hindurch.  Bald  aber  kommt  es  zu  einem  eitrigen  Infiltrat  in 
der  Venen  wand,  zuerst  in  der  nächsten  Umgebung  der  Vasa  vasorum, 
dann  auch  zwischen  Media  und  Intima.  Letztere  wird  durch  das  Ex- 
sudat hier  und  da  abgehoben,  und  bei  der  Besichtigung  der  Innen- 
fläche des  Gefasses  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  sie  mit  kleinen 
gelblichen  Pusteln  bedeckt  sei.  Dann  aber  schreitet  die  Ablösung  der 
Intima  weiter  fort,  sie  wird  dadurch  wie  gerunzelt  und  in  Längsfalten 
gelegt;  endlich  kann  sie  auch  durchbrochen  und  in  grösseren  oder 
kleineren  Fetzen  abgehoben  werden.  Vorher  aber  hat  die  Intima 
längst  schon  mit  der  Glätte  auch  ihren  Glanz  verloren,  sie  sieht  matt 
und  fahl,  in  den  schlimmsten  Fällen  selbst  ausgesprochen  missfarbig 
aus.  Aber  die  Entzündung  kann  auch  nach  aussen  fortschreiten,  es 
entsteht  eine  Eiterung  im  periphlebitischen  Zellgewebe,  und  selbst  das 
ist,  besonders  bei  manchen  Thieren,  nicht  unerhört ,  dass  die  ganze 
Gefasswand  perforirt  wird,  und  so  eine  Communication  des  puriformen 
Veneninhalts  mit  der  Umgebung,  eine  Aderfistelj  entsteht.  Wie 
Sie  sehen,  ist  in  diesen  Fällen  die  Phlebitis  die  Folge  der  gelben  Er- 
weichung: was  deshalb  besonders  bemerkt  zu  werden  verdient,  weil 
der  Zusammenhang  auch  der  umgekehrte  sein  kann.  Denn  wenn 
eine  gelbe  oder  faulige  Erweichung  eines  Thrombus  in  einer  Vene 
erfolgt,  die  mit  einem  Jaucheherd  oder  dergl.  in  Contact  steht,  so 
ist  hier  gewöhnlich  zuerst  die  Venenwand  in  den  Process  hineinge- 
zogen worden,  sie  gerieth  zunächst  in  eitrige  Entzündung,  und  erst 
von  dieser  aus  ist  dann  vielleicht  überhaupt  die  Thrombose,  jedenfalls 
die  puriforme  Schmelzung  der  letzteren  inducirt  worden.  Ist  der  Ge- 
sammtcoraplex  der  Erscheinungen  erst  ausgebildet,  liegt,  wie  das  ge- 
nannt wird,  eine  vollständige  Thrombophlebitis  vor,  so  kann  es 
oft  genug  seine  Schwierigkeiten  haben,  den  Ausgangspunkt  richtig  m 
stellen.    Doch  führt  eine  umsichtige  Erwägung  der  in  Betracht  kommen- 
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den  Verhältnisse  in  der  Regel  zur  Gewissheit  darüber,  ob  die  eiter- 
artige Erweichung  der  Phlebitis  vorausgegangen  oder  umgekehrt;  das 
häufigere  ist  zweifelsohne  das  Erste,  und  jedenfalls  mag  die  Ent- 
stehungsgeschichte sein,  welche  auch  immer,  so  bleibt  für  den  ge- 
sammten  Krankheitsverlauf  nicht  die  Phlebitis,  sondern  die  Thrombose 
das  Bestimmende. 

Denn  während  die  Entzündung  an  Ort  und  Stelle   sich    auf   die 
Venenwand  selbst  und  ihre  nächste  Umgebung  zu  beschränken  pflegt, 
und  eigentlich    nur   in  Fällen,    wo    die    entzündete  Vene  dicht  unter 
einer  Serosa  verläuft,    wie  z.  B.  die  Becken venen  unter    dem  Perito- 
neum oder  ein  Hirnsinus  unter  der  Pia  mater,    noch  eine  Weiter  Ver- 
breitung der  Entzündung  gefürchtet  werden  muss,  so  können  die  aus 
dem  erweichten  Thrombus   losgerissenen  Emboli    an    sehr   entfernten 
und  vielfachen  Stellen  ihre  verderbliche  Wirkung  entfalten.    Gerathen 
dieselben  in  eine  Endarterie,    so  wird  freilich  der  mechanische  Efiect 
der  Nekrose  immer  das  Vorwiegende  sein,  schon  weil  dieser  sich  rasch 
ausbildet,  während  die  Entzündung,  wie  schon  der  vorhin  besprochene 
Versuch  zeigt,    in  der  Regel  nur    langsam  sich  entwickelt.     Dagegen 
werden   die  malignen  Emboli    gerade  da  von  Bedeutung  werden,    wo 
gutartige  völlig  unschädlich  sind,  d.  h.  in  Arterien  mit  ausreichender 
Collateralcirculation    und  in  Capillaren.     Denn  hier  ist  der  Kreislauf 
durch  den  Pfropf   absolut  ungestört,    und    die  Entfaltung  einer  Ent- 
zündung  deshalb  in  keiner  Weise  gehemmt.     So  entstehen  denn  um 
den  Embolus  typische  Entzündungsherde,    genau  wie  um  einen 
infectiösen  Fremdkörper,  der  unmittelbar  in  dem  Gewebe  eines  Organs 
und  nicht  im  Innern  eines  seiner  Blutgefässe  sitzt,    und    auch    darin 
diesen  Herden  um  einen  Fremdkörper  unalog ,    dass    sie    immer    den 
Ausgang  in  Abscessbildung  nehmen.    Wie  rasch  diese  abscedirenden 
Herde  entstehen,    und  vor  Allem,    wie    gross    und    umfangreich    sie 
wrerden,    das    hängt    in    erster  Linie   von  dem  Grade    der  Malignität 
und   der  Grösse    des  Embolus    ab.     Ein  Pfropf,    der    erst    in    einer 
Capillare  stecken  bleibt,    erzeugt  auch   nur  einen    kleinen    miliaren 
Abscess,  während  um  einen  Embolus,  der  in  einem  grösseren  Leber- 
oder Lungengefass  aufgehalten  wird,  ganz  grosse  Herde  sich  etabliren. 
Das  sind  die  sogenannten  metastatischen  oder  embolischen  Ab- 
scesse,    welche    für    die  Geschichte    der    suppurativen  Phlebitis  seit 
langer  Zeit  als  charakteristisch  gelten  und  dieselbe  mit  Recht  so  ge- 
fürchtet   machen,     üebrigens    dürfte  es,    wenn    man  von  den  Folgen 
der    specifischen    malignen   Embolien    ganz    im  Allgemeinen    spricht, 
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gcrathener  sein,  den  Atisdruck  nietastatische  Herde  statt  Abscesse 
zu  gebrauchen.  Denn  ausser  typischen  und  gauz  unzweifelhaften  Ent- 
zündungen entstehen  unter  Umständen  im  Gefolge  jener  auch  Blutungen 
—  und  zwar  Blutungen,  die  ganz  und  gar  nichts  mit  den  vorhin 
besprochenen  Hämorrhagieri  nach  Verstopfung  der  Endarterien  zu 
schaffen  haben  —  und  unter  andern  Umständen  auch  Nekrosen, 
auch  diese  nicht  hinter  dem  Pfropf,  wie  die  durch  die  Verlegung  von 
Endarterien  bedingten,  sondern  rings  um  ihn  in  seiner  ganzen  Um- 
gebung* Und  weiterhin  können  sich  sogar  mehrere  dieser  Processe 
in  zuweilen  sehr  bemerkenswerther  Weise  corabiniren,  die  Nekrose  mit 
der  Entzündung  oder  auch  Blutung  mit  beiden.  Die  Erörterung  dessen 
abetj  wie  und  durch  welche  Detail  Vorgänge  diese  verschiedenen  Effecte 
zu  Stande  kommen,  das  bitte  ich  in  Ihrem  eigenen  Interesse  bis  zu 
einer  spätem  tlelegeoheit  verschieben  zu  dürfen. 

An  welchen  Stellen  Sie  nun  die  metastatisehen  Herde  antreffen 
werden,  das  ergiebt  sich  einfach  aus  den  Ihnen  bekannten,  früher  ent- 
wickelten Grundregeln,  Bei  der  Endocarditis  ulcerosa,  die  an  den 
Klappen  des  rechten  Herzens  sich  etablirt  hat,  ist  der  kleine,  bei  der 
linksseitigen  der  grosse  Kreislauf  der  Sitz  der  Herde.  Ganz  über* 
wiegend  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  um  kleine  miliare  Herde, 
wie  sie  bei  Capillarembolien  entstehen;  aber  was  hier  am  Umfang  der 
einzelnen  Herde  fehlt,  das  wird  überreichlich  ersetzt  durch  die  un- 
glaubliche Menge  derselben,  welche  die  anatomische  Untersuchung  in 
den  verschiedenen  Organen  nachweist  In  der  Haut  und  den  Muskeln, 
im  Herzen  wie  im  Knochenmark,  in  den  Nieren,  der  Milz,  dem  Darm, 
im  Hirn  und  seinen  Häuten,  in  den  Hoden,  wie  in  den  Augen  — 
kurz,  es  giebt  wohl  kein  Organ,  in  dem  nicht  ein  oder  das  andere 
Mal  bei  der  ulcerösen  Aorten-  oder  Mitral-Endocarditis  punktförmige 
Blutungen,  sog.  Petechien,  oder  kleine,  graugelbe  entzündlich-nekro- 
tische  Herde  gefunden  würden.  Ein  ganz  feiner  weisslicher  Punkt  im 
Centrum  der  Petechien  oder  der  miliaren  Herde  pflegt  schon  bei  der 
Betrachtung  vom  blossen  Auge  den  Verdacht  auf  Erabolio  rege  zu 
machen,  und  bei  der  vorsichtig  angestellten  mikroskopischen  Unter- 
suchung  hat  es  in  der  Regel  keine  Schwierigkeit,  in  einem  eapi Haren 
Gefäss  den  Pfropf  mit  dem  so  charakteristischen  Mikrokokkenhaofen 
aufzufinden. 

Melastatische  Herde  dagegen,  welche  im  Gefolge  einer  Thrombo- 
phlebitis entstehen,  sitzen,  sofern  die  Körpervenen  erkrankt  warea,  in 
den  Lungen,  und  sofern  die  Pfortaderwurzeln  afficirt  waren,  in  der 
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Leber;  doch  können  auch  gelegentlich  von  den  Ltingenvenen  her 
Metastasen  im  Aortengebiet  inducirt  werden.  Alle  diese  sind  äusserst 
wechselnd  in  ihrer  Grösse;  es  ^iobt  auch  unter  ihnen  ganz  kleine, 
railiare,  doch  erreichen  viele  von  ihnen  den  Umfang  einer  Wallnuss, 
ja  eines  Borsdorfer  Apfels  und  darüber.  Ihre  Gestalt  pflegt,  total 
abweichend  von  den  Infarcten  hinter  Endarterien,  eine  kuglige  oder 
wenigstens  annähernd  kuglige  zu  sein,  der  Art,  dass  wenn  sie  in 
der  Lunge  oder  Leber  bis  an  die  äussere  Oberfläche  des  Organs  heran- 
reichen, sie  den  serösen  üeberzug  nicht  wie  die  Infarcte  mit  ihrer 
breitesten  Stelle,  der  BasiSj  sondern  nur  mit  einem  kleinen  Abschnitt 
ihres  ümfangs  berühren;  übrigens  sitzen  sie  weit  häufiger,  als  dies 
bei  den  Infarcten  der  Fall  ist,  entfernt  von  der  Pleura  und  im  Innern 
der  Lunge,  in  grösserer  oder  geringerer  Nähe  des  Hilus.  Gerade  in 
den  Lungen  hat  raan  oft  die  schönste  Gelegenheit,  die  völlige  Ueber- 
einstimmung  dieser  Herde  mit  lobulären,  in  Eiterung  ausgehenden 
Pneumonien  zu  constatiren.  Denn  es  ist  durchaus  nichts  Ungewöhn- 
liches, dass  man  in  einer  und  derselben  Lunge  um  maligne  Emboli 
derbe  graue  oder  graugelbe  Hepatisationsherde  trifft,  neben  anderen, 
die  im  üebergang  von  gelber  Hepatisation  zur  eiterigen  Schmelzung 
sich  befinden,  und  wieder  andere,  welche  vollkoraraen  einer  mit  zähem, 
gelbem  Eiter  gefüllten  Abscesshöhle  gleichen.  In  der  Leber  dagegen 
lässt  sich  fast  jedesmal,  besonders  an  den  Herden  von  jüngerem  Da- 
tum die  innige  Verbindung  des  entzündlichen,  zur  Eiterung  führenden 
Processes  mit  nekrotisirenden  Vorgängen  deraonstriren;  ganz  ungleich- 
massig  wächst  der  Herd  und  breitet  sich  nach  aussen  aus,  indem 
ein  Äcinus  nach  dem  anderen,  der  eine  früher,  der  andere  später, 
zuerst  der  Nekrose  verfällt  und  dann  erst  die  Eiterung  auch  auf 
diesen  Bezirk  übergreift.  Dass  aber  in  diesen  metastatischen  Ab- 
scessen  Bacteriencolonien  fasst  niemals  vermisst  werden,  das  wird 
für  Sie  nach  dem,  was  ich  früher  Ihnen  mitgetheilt  habe,  nichts 
üeberraschendes  haben. 

Doch  rührt  uns  dies  Moment  sogleich  noch  einen  Schritt  weiter. 
Wenn  überhaupt  Mikrokokkenhaufen  im  Blute  circuliren,  so  können 
dieselben  offenbar  so  gut  wie  die  Luftblasen  und  Fetttropfen,  vom 
Blut^trom  überall  hin  verschleppt  werden,  bis  sie  an  eine  Stelle  ge- 
rathen,  die  ihre  weitere  Passage  nicht  mehr  gestattet.  Nun  konnte 
ich  Ihnen  schon  von  den  Fetttropfen  anführen,  dass  sie  das  Capillar- 
system  der  Lunge  vielfach  passiren  und  so  in  die  Schlingen  der  Glo- 
meruli  etc.  gelangen.    Ebendasselbe  gilt  natürlich  auch  von  ßacterien- 
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ooloiiieQ  und  ?on  diesen  noch  viel  mehr,  weil  es  sich  hierbei  nicl 
blos  um  Objecte  von  einer  ausserordentlichen  Weichheit  und  Nacl 
giebigkeit  handelt,  sondern  auch^  weil  die  von  einem  i^rössei 
Haufen  abgerissenen  kleinen  Bruchstücke  in  sich  die  vollen  Bedio*] 
gongen  eines  weiteren  Wachs thums  enthalten,  and  darum  nach  cimg( 
Zeit  sehr  leicht  wieder  irgendwo  stenken  bleiben  können.  Wenn  Si 
dies  Alles  erwägen,  so  wird  es  für  Ihr  Verständniss  keinerlei  Schirii.] 
rigkeit  mehr  haben,  dass  im  Gefolge  einer  Thrombophlebit 
yon  Körpervenen  ausser  und  neben  den  Lungenabscesseo 
zuweilen  auch  solche  in  Organen  sich  entwickeln,  die  vom 
Aortenkreislauf  gespeist  werden. 

Aber  es  bedarf  daza  nicht  einmal  einer  Thrombophlebitis.  Deaii  . 
wenn  das  richtig  ist,  was  ich  soeben  Ihnen  angeführt  habe,  so  bc^telltfl 
für  diese  Fälle  die  Bedeutung  der  Thrombophlebitis  lediglich  darin, 
dass  sie  den  Boden  für  eine  reichliche  Bacterienentwicklung  innerbÄlb 
der  CirculatioL  gewährt.  Daraus  folgt,  dtiss,  wenn  ein  anderweilcf 
günstiger  Boden  für  letztere  ira  Organismus  vorhanden  ist,  von  dw» 
aus  sie  zugleich  in  die  Blutbahn  eindringen  können,  jene  metastati- 
sehen  Herde  auch  ohne  die  Intercurrenz  einer  puriformea 
Thrombose  entstehen  können.  Und  das  ist  nicht  blas  constniirtr 
sondern  in  der  That  wiederholt  schon  gesehen  worden*  So  M 
Weigert  theils  in  Breslau,  theils  ira  hiesigen  Institute  mehrere  Fallt 
beobachtet,  in  denen  er  das  unmittelbare  Eindringen  von  Bacteneü 
aus  einer  eiternden  Wunde  in  anstossende  Venen  constatiren  konnte; 
auf  der  Innenwand  der  Venen  gab  es  keinen  Thrombus,  wohl  J0 
einen  ganz  zarten  matten  AoÜug,  der  aus  Nichts  als  Bacterien  ^ 
stand;  und  hier  war  die  Lunge  frei  von  metastatischen  AbssoKSüt 
während  sich  die  charakteristischesten  Herde  im  Horzfleisch,  der  ht^ 
und  den  Nieren  fanden.  Der  eigenilicbe  Lieblingssitz  dieser  baciff»" 
schon  Metastasen  ist,  wegen  der  ausgezeichneten  I^ngsamkeit  d* 
Bluistroms  daselbst,  die  Leber.  Leberabscessa  werden  wirkheb  oekc» 
Lungenabscessen  bei  Verletzten  und  Verwundeten  so  häufig  gefaodeo^ 
dass  es  auch  noch  nach  der  Bcgrandang  der  Lehre  von  der  EmM»^ 
nicht  an  z.  Th.  recht  seltsamen  Theorien  gefehlt  hat,  ura  ihr  & 
Standekommen  zu  erklären.  Heute,  wo  uns  die  pathogeoe  Bedeumi' 
der  Schizorayceten  vertraut  geworden,  bedarf  es  solcher  beäOlldBü^ 
Theorien  nicht  mehr,  und  zwar  um  so  weniger,  als  die  IjAs  ^ 
nicht  der  einzige  Ort  ist,  an  dem  die  in  Rede  stehenden  Herde  f»^ 
kommen*     Vielmehr  begegnet  man  denselben  auch  im  Hcntflebcly  * 
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der  Milz  und  den  Nieren,  im  Gehirn  und  an  anderen  Orten;  und  es 
ist  selbst  nicht  unwahrscheinlich,  dass  auch  die  intermusculären  Zell- 
gewebsentzündungen  und  Gelenkeiterungen ,  welche  zuweilen  neben 
metastatischen  Lungenabscessen  gefunden  werden,  auf  Bacterien- 
verschleppung  zurückzuführen  sind. 

Mit  diesen  letzten  Erörterungen  aber  sind  wir  tief  in  das  Gebiet 
jener  hochwichtigen  Krankheitsprocesse  hineingerathen,  welche  in  der 
Chirurgie  seit  lange  unter  dem  Namen  der  Eitervergiftung,  Py- 
ämie,  zusammengefasst  werden.  Wollten  wir  noch  weiter  auf  sie 
eingehen,  wollten  wir  jetzt  z.  B.  noch  die  EflFecte  der  Aufnahme  ge- 
löster Zersetzungsproducte  ins  Blut,  wie  sie  ja  bei  jeder  Thrombo- 
phlebitis nothwendig  geschehen  muss,  untersuchen,  so  würden  wir 
sehr  weit  von  der  Aufgabe  uns  entfernen,  die  wir  in  dieser  Vorlesung 
uns  gestellt  haben.  Es  erscheint  darum  an  der  Zeit,  den  Faden  wieder 
aufzunehmen,  wo  er  unseren  Händen  entfiel,  und  wieder  an  die  Er- 
örterung des  Einflusses  der  Aenderungen  im  Verhalten  der  Gefässwan- 
dungen  auf  die  Circulation  anzuknüpfen.  Aber  mag  auch  in  den 
letzten  Auseinandersetzungen  der  Zusammenhang  mit  unserer  Aufgabe 
Ihrem  Auge  fast  entschwunden  sein,  so  haben  wir  doch  ein  gutes 
Recht  gehabt,  dieselben  hier  anzuschliessen.  Denn  die  Pyämie  ist  der 
Punkt  gewesen,  von  dem  Virchow  ausging,  als  er  die  ganze  Lehre 
von  der  Thrombose  und  Embolie  geschaffen  hat,  und  gerade  die 
mechanische  Erklärung  der  pyämischen  Krankheitsprocesse  ist  der 
glänzendste  Erfolg,  welchen  diese  Lehre  davongetragen  hat. 


Bevor  wir  aber  jetzt  das  Kapitel  von  der  Thrombose  verlassen, 
erscheint  es  wünschenswerth,  noch  eine  Seite  der  Frage  zu  berühren, 
welche  allerdings  bis  heute  grösseres  theoretisches,  als  praktisches 
Interesse  hat.  In  allen  den  Fällen  von  Thrombose,  welche  wir  unserer 
bisherigen  Erörterung  zu  Grunde  gelegt,  war,  wie  Sie  gewiss  nicht 
vergessen  haben,  das  für  die  Gerinnung  bestimmende  Moment  der 
Wegfall  der  specifischen  Action  der  Gefässwand,  in  spec.  des  Endo- 
thels, welches  eben,  so  lange  es  selber  lebt,  das  Vermögen  besitzt, 
einerseits  die  farblosen  Blutkörperchen  am  Leben  zu  erhalten  und 
dadurch  die  Bildung  freien  Fibrinferments  möglichst  zu  verhüten, 
andererseits  etwaiges,  trotzdem  entstandenes  Ferment  unwirksam  zu 
machen.  So  vortreffliche  Dienste  nun  aber  dieses  räthselhafte  Ver- 
mögen der  Gefässwand  für  gewöhnlich  auch  leistet,  so  habe  ich  doch 
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schon  bei  unsere  eitileilenderi  Beü'iwrhtungett  angedeutet,  dass  es 
seine  quantitative  Grenze  hat,  und  dass,  wenn  plötzlich  in 
Folf^c  ir^Tnd  eines  Unist;iiides  grosse  Massen  freien  Ferments  im 
kruisenden  Blute  auftreten,  die  Gerinnung  auch  von  der  völlig  physio- 
logischen und  intiLcten  Gefüsswand  nicht  verhindert  wird.  Es  ist  dii 
die  einfache  Conserjuenz  der  Seh midt'schen  Lehren;  aber  gerade  d 
wegen  luusste  eine  experimen teile  Prüfung  dieser  Conseqoeme  am 
erwünschter  sein,  als  auf  solche  Weise  zugleich  eine  bedeutöanie  PlDbd 
auf  die  Richtigkeit  Jener  gewonnen  werden  konnte.  Dies  ist  deoa 
auch  von  AI.  Schmidt  in  Mmfiissender  Weise  mit  der  ihm  eigeoai 
Energie  unternommen  worden,  und  in  den  letzten  Jahren  sind  aiü 
dem  Dorpater  physiologischen  Laboratorium  eine  Reihe  höchst  losens- 
werther  Arbeiten  hervorgegangenj  deren  Detailresultate  zwar  hier  aod 
da  mit  einander  nicht  in  völligera  Einklang  stehen  und  überdies  ihd\ 
zu  raannigfacli  sind,  als  dass  ich  sie  Ihnen  in  extenso  mtttbeilflft 
könnte,  die  aber  jedenfalls  schon  heute  unser  Wissen  in  daakens* 
werther  Weise  bereichert  haben  3*. 

Die  Aufgabe,  welche  alle  die  Dorpater  Arbeiten  in  erster  Ltaii 
verfolgen,  ist  das  Studium  des  Verhaltens  und  der  Wirkung  vob 
freiem  Fibrinferraent  im  circulirenden  Blute.  Um  eint 
grössere  Quantität  des  Ferments  ins  Blut  zu  bringea,  benutzte 
A.  Köhler  die  von  AL  Schmidt  gefundene  Thatsache,  dass  bo 
der  Gerinnung  eine  beträchtliche  Menge  von  fibrinoplastischer  Sub* 
stanz  und  besonders  von  Fibrinfennent  im  Blute  frei  wird,  und  dm 
Folge  dessen  Blut,  in  dem  bereits  eine  Gerinnung  stattgefundeo,  mk 
fermentreich  ist.  Solches  Blut  erzeugt  nun,  wie  Köhler  scboo 
bei  den  ersten  Experimenten  fand,  in  die  Gelasse  eines  lebeoiko 
Thieres  gebracht,  daselbst  exquisite  und  mächtige  Gerifi* 
nun  gen.  Der  wirklich  höchst  überraschende  Versuch  wird  am  leick* 
testen  und  demonstrativsten  so  angestellt,  dass  man  einem  kiifti^ 
Kaninchen  10 — 12  Cc.  Blut  aus  einer  Arterie  entzieht  und  dassett» 
zu  einem  soliden  Kuchen  gerinnen  lässt,  den  man,  sobald  die  eßln 
Troplen  Serum  auf  der  Oberfläche  erscheinen,  zerschneidet  und  MB 
zwischen  Leinwand  auspresst;  das  so  gewonnene  Blut  wird  filtrirt  Uli 
davon  ca,  b — 6  Cc.  langsam  und  vorsichtig  dem  gleichen  TUoi^ 
welchem  das  Blut  entzogen  worden,  in  die  V.  jugularis  injicul  h 
der  Regel  noch  ehe  die  letzten  Tropfen  eingespritzt  sind^  eaUilkt 
plötzlich  der  charakteristische  Opistothonus,  die  PupiUen  werden  m^ 
das   rhier    niacht    angstvoll  nach  Luft  schnappende  Bewegungoo  wA 
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Mond  und  Nase,  während  das  Herz  mächtig  und  die  Brustwand  kraft- 
voll erschütternd   fortarbeitet  —  kurz  es  entsteht  das  wohlbekannte 
und  unverkennbare  Bild  der  tödtlichen  Lungenembolie.    Eröffnen 
Sie  nun  rasch,    sobald  die  Corneae  unempfindlich    geworden  und  die 
Lähmung  aller  Muskeln  den  Tod    anzeigt,    die  Brust,    so  finden  Sie 
das    noch    schlagende    rechte    Herz    voll    von    zähen    ver- 
filzten Gerinnseln  und  die  gesammte  Verästelung  derPulmonal- 
ar t er ien  in  beiden  Lungen  prall  und  strotzend  gefüllt  von  dem 
schönsten   rothen   Thrombus,    den  Sie  bis  in  die  kleinsten,  der 
Scheere  zugängigen  Verzweigungen  präpariren  können;  das  linke  Herz 
enthält  bisweilen  auch  noch  kleine  Gerinnsel,  das  Blut  aber,  welches 
Sie  aus  den  übrigen  Gefässen  auffangen,  ist  nun  auffallend  schwer 
und    langsam    gerinnbar   geworden.     Sie   können  diesen  Versuch 
noch    mannigfach    variiren,    z.    B.    das    ausgepresste    Blut    in    eine 
Mesenterialvene  oder  central  in  die  Carotis  gegen  die  Aorta  injiciren; 
in  letzterem  Falle   werden  Sie    eine    tödtliche  Thrombose  im    linken 
Herzen  und  in  der  Aorta,    im  ersteren  eine  fiir  das  Kaninchen  nicht 
minder  verderbliche  der  Pfortader  erzielen:  an  dem  wesentlichen  Re- 
sultat des  Experimentes   wird    dadurch  Nichts    geändert.     Doch  will 
ich  um  so  weniger  unterlassen  ausdrücklich  zu  betonen,  dass  das  Er- 
gebniss  derartiger  Versuche  keineswegs  ein   ganz  constantes  ist;    be- 
sonders bei  Hunden,  seltener  schon  bei  Kaninchen  oder  Katzen,  bleibt 
die  Thrombose  nach  der  Injection  fermentreichen  Blutes  mitunter  aus, 
wahrend  allerdings  auch  in  diesen  Fällen  die  mangelhafte  Gerinnbar- 
keit des  Blutes  eintritt   und  für  eine  Reihe  von  Stunden  sich  erhält, 
i  Ein  vollkommenes  Seitenstück  zu  diesem  Kohl  er 'sehen  Experi- 

4       ment  bildet  ein  anderer  Versuch,    der  ursprünglich,    und  zwar  schon 
4        vor  längerer  Zeit  von  Naunyn  und  Francken^*  angegeben  ist,  in- 

Jdess  unter  den  Gesichtspunkten  der  Dorpater  Arbeiten  jetzt  ein  neues 
Interesse  gewonnen  hat.  Wenn  man  einer  Katze  oder  einem  Kanin- 
'\  eben  wenige  Cubikcentimeter  defibrinirten  und  hernach  durch  wieder- 
•i  koltes  Gefrieren  und  Wiederaufthauen,  durch  Erwärmen  auf  60^  oder 
t  niittelst  durchgeleiteter  Inductionsschläge  lackfarben  geraachten  Blutes 
I  itt  eine  Vene  oder  Arterie  injicirt,  so  entstehen  daselbst  in 
i  l^ürzester  Frist  ausgedehnte  Gerinnungen;  ja  auch  durch  In- 
l  fusion  von  Cholaten  und  von  Aether,  d.  h.  durch  rasche  Auflösung 
y  einer  grossen  Menge  von  Blutkörperchen  im  kreisenden  Blute 
"1  gelang  es  Naunyn  zu  wiederholten  Malen  eine  acute  Thrombose  im 
t        Gefasssystem  zu  bewirken,  und  selbst  die  Einspritzung  einer  reinen 
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Hämoglobinlösung  brachte  ihm  denselben  Erfolg.     Nauaya  veel 
mochte  diese,  übrigens  mit  Unrecht  angezweifelten  VersuchsergebniaslI 
nifht   befriedigend  zu  erklären;   heute  wissen  wir,  dass   einerseits  dcfi 
Uebergang  aus  dem  gefrorenen  iu  den  flüssigen  Zustand  eine  betraehtÜchtl 
Quantität  von  Fibrinferraent  frei  raaeht,  andererseits  das  gelöste  HämM 
gh>bin  die  Wirksarakeit  des  Fibrinferments  mächtig  steigert.     Endlickl 
ist  es,    um    aiicli    den    letzten  Zweifel  von  dem   specifischen  Einfluas 
des  Fibrinferments  zu  beseitigen,  Edelberg  geglückt,  durch  Infosioii 
reiner  FibrinfermentlÖsungen  von  beträchtlicherer  Coacea- 
tration,    als    sie    bei    früheren  erfolglosen  Experimenten  angewandt 
worden  war,    momentane^    in  vielen  Fällen  todtliche  Gerionungen  OTj 
erzeugen. 

Durch  diese  Versuche  dürfte  nun  unwiderleglich  bewiesen  sdii|l 
dass  eine  Gerintmng  itu  lebenden  kreisenden  Blute  auch  bei  foüarj 
Integrität  und  physiologischem  Verhalten  der  Gefässwand  mibamnit ' 
ihrem  Endothel  möglich  iüt,  und  höchstens  darüber  kann  ooch  dij- 
cutirt  werden,  ob  es  das  fertige  von  aussen  eingeführte  Fibrinferment 
allein  ist,  welches  die  Thrombose  anregt,  oder  ob  durch  die  ernrahuta 
Eingriffe  auch  zahlreiche  Blutkörperchen  aufgelöst  und  auf  diese  Wcisf 
Fibrinferment  im  Blute  selbst  frei  gemacht  wird:  eine  Möglichkeit,  tf 
welche  mit  Rücksicht  auf  die  bedeutende  Schwächung,  welche  die  Ge 
rinnbarkeit  des  Blutes  durch  jene  lujectionen  erfährt,  unbedingt  gb- 
dacht  werden  muss.  Wie  aber  auch  immer,  so  muss  die  auf  solcke 
Weise  entstandene  Thrombose,  welche  ja  sofort  das  gesammto,  i»  i 
dem  betreffenden  Gefäss  vorhandene  Blut  einschliesst,  nothwendif 
eine  rot  ho  sein,  und  erinnert  in  dieser  Beziehung  lebhaft  ati  die 
Stillhtandst[irombose  der  älteren  Auffassung,  mit  der  sie  doch  bis» 
sichtlich  der  Bedingungen  ihrer  Entwicklung  nicht  die  geringäti  Gt* 
jn«:^inschaft  hat.  Für  die  Pathologie  erwächst  aber  nunmehr  die  Ait 
gäbe  zu  prüfen,  ob  es  diese  Art  der  Thrombenbildung  —  dmA 
plötzliche  Uehorladung  des  Blutes  mit  Fibrinfermeat  bei  uii?en9elirlif 
Gefässwandung  —  auch  unter  natürlichen  V^erhältuissen  ^ebt  h 
der  That  hat  sich  schon  Köhler  diese  Frage  vorgelegt,  and  soglack  ^ 
im  ersten  Anlauf  eine  Menge  der  schwerwiegendsten  und  cx>mp^ici^  fl 
teilten  Probleme,  wie  die  putride  Intoxication,  die  septische  und  <b^ 
Eiterinfection,  die  Gefährlichkeit  andersartigen  Blutes,  dordi  ten^ 
^Fuudc  aufhellen,  resp.  erklären  zu  können  gemeint;  iiidess  km  ^ 
nicht  sagen^  da^is  er  in  diesen  Folgerungen  so  glücklich  geweMk  ia^ 
wie  bei  seinen  Experimenten  selber.    Der  principielle  Fehler  in  di«* 
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Deductionen  liegt,    soviel  ich  sehe,    in  der  grossen  Rolle,   welche  er 
den  Thrombosen  von  Capillargefässen  zuweist;  denn  da  man  Capillaren 
doch  nicht,  wie  grosse  Gefässe,  mit  Scheere  und  Pincette  präpariren 
kann,    so  fehlt  mir  jedes  Verständniss  dafür,  woran  man  eine  rothe 
Capillarthrombose  gegenüber  dem  gewöhnlichen  Leichenblut  diagnosti- 
ciren    soll.     Steht   hiernach    die    durch   Fermentintoxication    be- 
dingte Capillarthrombose    überhaupt  noch  einigermassen  in  der  Luft, 
so  ist  Köhler  noch  viel  weiter  davon  entfernt  geblieben,  den  Beweis 
zu  führen,  dass  die  mannigfachen  hämorrhagischen,  entzündlichen  oder 
nekrotischen  Herde,  welche  zum  Krankheitsbild  der  genannten  Processe 
gehören,  wirklich  mit  Capillarthrombosen  in  irgend  welchem  Causal- 
zusammenhang    stehen.     Die    meisten  Dorpater  Arbeiten    haben  denn 
auch    die    Geschichte    der    pathologischen    Fermentintoxication    nach 
anderen  Richtungen,   so  insbesondere  hinsichtlich  ihres  Einflusses  auf 
die  Eigenwärme,  verfolgt.     Mit  Rücksicht  hierauf  werden  wir  der- 
selben  an    späterer  Stelle  wieder    begegnen;    in    der  Geschichte    der 
anter  pathologischen  Verhältnissen  beobachteten  Thromben  vermag  ich 
indess  z.  Z.  keine  derartigen  Lücken  zu  entdecken,  welche  uns  nöthigten, 
zu  ihrer  Ausfüllung  auf  die  Fermentintoxication  zu  recurriren. 

Schliesslich  mag  noch  auf  einen  Umstand  hingewiesen  werden, 
der  immerhin  in  einer  gewissen  Beziehung  zu  der  Frage  steht,  die 
uns  soeben  beschäftigt  hat.  Unter  den  Anlässen  der  Thrombose  habe 
ich  Ihnen  auch  die  Berührung  des  Blutes  mit  fremden  in  das  Herz 
oder  die  Gefässe  hineingedrungenen  Substanzen  angeführt,  und  ich 
konnte  das  mit  gutem  Recht,  weil  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  der 
einschlägigen  Fälle  durch  den  Fremdkörper  die  Berührung  des  Blutes 
mit  der  betreflfenden  Stelle  der  Gefässwand  unmöglich  gemacht  wird. 
Nun  aber  ist  es  doch  nicht  undenkbar,  dass  Fremdkörper  inmitten 
^^  circulirenden  Blutes  stecken,  ohne  gleichzeitig  die  Gefässwand  zu 
berühren;  wenn  z.  B.  von  der  V.  jugularis  aus  ein  Stab  in  die  Herz- 
hohle eines  grossen  Hundes  eingeführt  wird,  so  wird  er  freilich  in 
^cr  Vene  selber,  wo  er  festgebunden  ist,  der  Wand  anliegen,  indess 
braucht  er  weder  die  Vorhofs-  noch  die  Ventrikelwand  zu  tangiren. 
unter  diesen  Umständen,  wo  also  das  Blut  mit  etwas  Fremdem,  zu- 
gleich aber  überall  mit  dem  völlig  unversehrten  Endocardium  in  Gon- 
get steht,  hängt,  was  geschieht,  durchaus  von  der  Natur  und  Be- 
^haffenheit  des  eingeführten  Fremdkörpers  ab.  Besteht  derselbe  aus 
einer  völlig  indifferenten  Substanz  und  ist  seine  Oberfläche  absolut 
§1^  ist  es  beispielsweise  ein  sorgfältig  geglätteter,  abgerundeter  und 
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gereinigter  Glasstab,  so  kaue  er  tagelang  liegen,  ohne  dass 
iiberhaupt  Gerinnsel  darauf  niederschlagen,  während  die- 
selben niemals  ausbleiben,  wenn  Sie  eine  aach  noch  so  gut  gereinigte 
eiserne  Sonde  oder  einen  Fisch beinstab,  kurz  einen  Körper  Ton 
ranher,  unebener  oder  vollends  chemisch  differenter  Ober- 
fläche eingebracht  haben.  Mit  anderen  Worten  richtet  sich  der 
Effect  lediglich  darnach,  ob  der  betreffende  Fremdkörper  einen  dele- 
tären  Einiluss  auf  die  in  seine  Nähe  kommenden  farblosen  Blut- 
körperchen ausübt  oder  nicht;  in  letzterem  Falle  bleibt  das  Blutj 
vollkommen  flüssig,  im  ersteren  dagegen  vermag  das  intacte  Endo 
card  nicht  zu  verhüten,  dass  sich  echte  und  zwar  weisse  Throml 
auf  den  Fremdkörper  niederschlagen. 


i 


Lltterstar.  Da«  Fandam@nt  filr  die  g^nze  Lehre  von  der  ThromVote  imd  ßi^ 
bolte  t^ilden  die  berühmten  Arbeiten  Vircbow'iu  di«  id  den  GesBtnmelteo  AbbanJ* 
laogen  p.  21^  —  732  grOssteotbeils  ziuAmmeDgestelU  sind;  aach  ist  die  Samts««  4fr 
lelben  Tom  Terfa^ser  im  Handbuch  d.  «pec.  Path  I  p  156  gezogen.  Vergi  aoner^ 
a  0.  Weber,  Handbuch  L  p.  6!>,  ferac<r  Biltroth's  Allg.  Chirurgie,  Ulf  »4 
Wagner,  AUg    Path,  Perls,  Lobrbtich  d    aUg.  Path    e*c 

*  Brücke,  Yirch,  A.  XII.  p.  8L  172.  'Ales  Schmidt,  Areh  f  Aait  td 
Fhy«.  18(51  p.  545,  1862  p.  428.  533.  FMg,  Arch.  VI  p  413.  Et.  p.  S5*t  E 
p.  291.  515.  Xm.  p.  9S.  146.  Die  Leh^e  won  den  fermentattfen  GerinnmifMffcN- 
Dungen  etc.  Doqjat  1877.  '0  Hammarsten,  Kov,  acta  Rpg,  loc,  tcient«  tJftd. 
Ser.  m  VoL  X.  I.  Pflüg  A  XIV.  p.  21L  «Birk,  Das  Fibmfermeot  im  Uh$tilm 
Orgaoitmui.  I.-D  Dorpat  1880.  *  Leber,  Areh.  f  Ophthalni  XIX  p.  87,  *  Ft«' 
fick,  Tirch.  A.  LX.  p  153.  ^Baumgarten.  Die  log.  Organisatioo  d«i  Tbres^ 
Leipzig  1877.  "Senftleben,  Virclu  A.  LXXYIL  p.  421.  * EloeB  Ah&Iibbn  Fil 
in  welchem  bei  oßenem  Foraciien  orale  eine  Thrombose  des  rechten  Torboii  dm  kwt 
gangipunkt  für  mehrfache  Embolien  im  ElJrperarterien gebiet  gebildet  h^bto  teO«  ^ 
schreibt  Litten,  Yirch.  A  LXXX  p  SSL  **  Heller,  D.  Arch.  t  klin  If «4^  TIL  I 
p  137.  Wagner,  Allg  Path,  p  281  "Zahn,  Virch  A-  LXH,  p,?ll  "»  Btit- * 
hardt's  Path.-anaiom.  Unterstichungen,  heratisg.  toh  Leubuscher.  Berliii  18^2.  f  4t 
0.  Weber,  Handb  d  Chirurgie  L  1.  §  139.  181)5.  Waldeyer,  Virdi.  A.  D- 
p.  391.  Bubnoff,  ibid.  XLIT  p.  462.  thiersch,  Pitha-Billr  Handb  L  1  f  59L 
Tschamoff,  A.  t  klin.  Chirurg.  Lt.  p.  134.  Kocher,  ibid  p.  66a  D«fait«<-' 
Wien.  med.  Jahrb.  1S7I  p  32t.  1872  p.  143.  Cornil  ei  RäBTitr,  Uam^ 
dliirtolog.  patholog  Paris  1873  p.  550.  Czerny«  Viroh,  A  LXII  p  164  BtfliU 
D.  Zeiuchr  f.  Chirurg  VI  p.  459.  Auerbach,  Ueber  die  Obliteration  4ff  Aiwii» 
nach  Ligatur.  L-D.  Bonn  1877.  Baumgarten,  )  c  Raab,  Areh  1  kfift.  Cur- 
XXm  p.  15G  (mit  zahlreichen  Litterat ur angaben).  Fok«  Aiehn  f,  k  woimm  wtL^ 
HL  No.  4.  NadieJ  da  Schulz«  üeber  die  Vemarbung  reo  Arlarl«»  aaek  ÜÜ*^ 
bindungen  und  Venrundungen,  I  *D  Bern  1877.  Pfitzer,  Ttrdk,  JL  LXITDU 
p  397.    Senftleben,  l  c.     "  Baumgarten,  Vlrch.  A.  LXXVItt  f  491.    ^^f- 
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pAstenr,    Annal.    d.   chim.   et  phys.  1860  p.  1.     Compt.  rend    LYI.    p.  1189    etc. 
F.  Gohn,  BeitrSge  z.  Biologie  der  Pflanzen.  Bd.  I.  Hft.  2.  p.  127.     y.  Reckling- 
hausen,  Yerh.  d.  Würzb.  phy8.-med.  Ges.   10.  Juni  1871.     £.  Klebs,   Beiträge  zur 
path.  Anat.  d.  Schusswnnden.     Leipzig   1872.      Heiberg,    Vircb.  A.  LYI.    p.  407. 
Eberth,    ibid.    LYII.  p.  228.    KOster,    ibid.   LXXII.  p.  257.     Billroth,    ünter- 
lachungen  Über  Coccobacteria  septica.    Berlin  1874.    G.  Hneter,  in  Pitha-Billr.  Hdb. 
L  Abth.  n.  p.  1—127.    D.  Zeitschr.  f.  Chir.  I.  p.  91.    C.  Weigert,  Ueber  pocken- 
ihnliehe  Gebilde    in    parenchymatösen  Organen    und    deren   Beziehung    zu    Bacterien- 
colonien.     Breslau  1875.     Berliner  klin.  Wochenschr.  1877    No.  18.  19.     R.  Koch, 
Untersuchungen   über    die    Aetiologie    der  Wundinfectionskrankheiten.     Leipzig    1878. 
Kaegeli,  Die  niederen  Pilze  in  ihren  Beziehungen  zu  den  Infectionskrankheiten  und 
der  Gesundheitspflege.     München  1877.     Perls,    Lehrb.  d.  allg.  Path.    11.    p.  112 ff. 
"  Weigert,    Ueber    pockenAhnliche    Gebilde    etc.     Yirch.    A.     LXXXIY.     p.    275. 
'*R.  Koch,   in  Cohn's  Beiträgen  zur  Biologie  der  Pflanzen.  Bd.  11.    Hft.  3.    p    402. 
"Dies  gilt  auch  für  die  Yersuche  von  Weissgerber  und  Perls,   Arch.  f.  ezperim. 
Path.  YI.  p.   113,    welche   nach  Einengung    der  Y.  renalis    bei  Kaninchen    reichliche 
Mikrokokkenembolien    in    den  Nierengefiftssen    fanden.     *^ Traube  und  Gscheidlen, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1874  No.  37.     *•  Ygl.  den  Bericht  von  Rosenbach,  D.  Zeit- 
schrift für  Chirurg.   XHI.    p.  344,    die  einzige  authentische  Darstellung,   welche  über 
diese  hochinteressanten  Yersuche  bisher  erschienen    ist.     Auch  Burdon-Sanderson, 
Qoart.  joum.  of   the    microscop.  science  1871    Octr.,    ist    zu    demselben  Resultat    ge- 
kommen.     '®  Litten  und  Buchwald,    Yirch.  A.    LXVI.    p.   145.      ''Cohnheim, 
Untersuchungen  über  die  embol.  Processe.    Berlin  1872.     '^  Litten,  Yirch.  A.  LXTTT. 
p.  289.     ^Heubner,  Die  luetischen  Erkrankungen  der  Hirnarterien.    Leipzig  1874. 
"•Cohnheim  und  Litten,  Yirch.  A.    LYII.    p.   153.     "Küttner,    ibid.    LXXm. 
p.476.    **Cohnheim  und  Litten,  ibid.  LXY.  p.  99.    "Eingehender  sind  diese  Yer- 
bUtnisse  neuerdings  behandelt  von  Weigert,  Yirch.  A.  LXX.  p.  486.    LXXII.  p.  250. 
LXXIX.  p.  87 ff.,  dessen  Darlegungen  durchweg  von  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I. 
Hft.  1.  bestätigt  worden  sind.     "F.  Busch,  Yirch.  A.  XXXY.  p.  321.     '«Wiener, 
Arch.  f.  exper.  Path.  XI.  p.  275.     Ygl.  auch  Bergmann,  Zur  Lehre  von  der  Fett- 
«mbolie.  Habilitationsschr.  Dorpat  1863.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1873  No.  33.    Riedel, 
!)•  Zeitschr.  f.  Chir.    Ym.    p.  571.     Flournoy,    Contribution  h  T^tude  de   Tembolie 
PUtteose.   Th^e.    Strasburg  1878.     Halm,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Fettembolie. 
Habilitationsschr.  München  1876.    Scriba,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XII.  p.   118,  woselbst 
Mcb  g.  Tollstftndige  Litteraturangaben.    '"Jolly,  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten. 
^P-201.     **Panum,  Yirch.  A.  XXY.  p.  499.     "Couty,  Etüde  exp6r.  sur  Tentr^e 
^•rsir  dsns  les  yeines  et  sur  les  gaz  intravasculaires.  Paris  1875.    '^  Ponfick,  Yirch.  A. 
^^ni.   p.  528.     **  Armin  Köhler,    üeber  Thrombose  und  Transfusion,    Eiter-  und 
••Pouche  Infection  und  deren  Beziehung  zum  Fibrinferment.  I.-D.  Dorpat  1877.    Edel- 
^•'g,  Arch.  f.  exper.  Path.  XII.  p.  283.     Birk,  Das  Fibrinferment  im  lebenden  Orga- 
^itt,    I.-D.  Dorpat  1880.     Sachssendahl,    Ueber  gelöstes  Hämoglobin  im  circu- 
Jwwiden  Blut.     I.-D.  Dorpat  1880.     '* Francken,    Ein  Beitrag    zur  Lehre    von    der 
Bhitgerinnung  im  lebenden  Organismus.    I.-D.  Dorpat  1870.    Naunyn,  Arch.  f.  exper. 
^•A- I.  p.   1.     Ploss  und  Györgyai,  ibid.  H.  p.  ^2U. 
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Arterio&kleTOBe.  Gef^UErerfettnog.  Amyloide  Degenerntion,  Moloealant  A^ 
derUDgea  der  Gef&sswftade.  Mikroskopische  BeobAchtung  des  blossgelegtti 
Mesenterium  und  einer  Zunge Dwiiode«  der  crotoniairten  und  touchirtea,  »owie  der 
«eitweiUg  ligirten  Froschxiinge  Dasselbe  am  Kantiicheoohr.  ETkUruiig  der  Vergii^ 
aus  molectilären  Ver&nderungcu  der  Gefdsswinde. 

Cardinalsymptome  der  Eotiündung.  Rabor.  Tamor  Der  L3rtnpti- 
Strom  in  der  EntKündung.  Blutdruck  lo  den  Oenesen  eines  entzüodetea  Theils.  Br 
scliaffeoheit  des  entziindlicbeu  Transsudats.  Das  Blut  in  der  Entzündung*  Dt«  ratlM 
BlatkÖrpercben  des  Exsudats,  Zelleaarmes  Exsudat  Entzündung  ohne  Tumor.  Ef 
scheinutigsweise  des  Entzütidungstuinor.  Dolor  Calor.  A bh Äugigkeit  dtr 
selben  tod  der  durch  den  eutjEüudeten  Theil  strömenden  Blutmenge.  Futictie  LaML 
Vergleich  mit  den  Oitlicheu  KreUIaufRstl>raDgen, 

Kritik  der  neu  ristisch*  humoralen  Ent^ündungstbeorie.  B^dmdniig  ht 
Nerven  in  der  Entzündung  Kritik  der  cellularen  Entxündiingsth<>orie.  Di*  ttf^ 
progressiven  Veränderungen  entzündeter  Gewebszellen.  Keratitis.  ErlAat»fittf 
der  AUerationshypotbese.  Abweisung  der  Stomatatbeorie  Die  Eitrattiüli« 
ein  Filtrationsprocoss.  Die  Wandrer&nderung  wabrseheinlich  cbemtteher  Naton 
liebe  Betbeil igung  des  Nerrensystems. 

Ursachen  der  Entzündung.  Toxische  Entzündungen.  Traumen.  EMam^^i 
Scbistomyceten.  lufecttöte  Entzündungen  Contagium  TJTum.  Biolefii  ^ 
Milzbrandcontaginm.  Specific! tftt  der  pathogenen  Bacterien,  Sogenannte  rheumüHrt» 
Entzündungen. 

Sthenische    und    asthenische  Entzündungen.     Eintheilung   der  Entsündaiigi» 
dem  Charakter   des  Exsudats.     Acute  Exantheme.     SerOse  Entaüikdit^gaii. 
date   der  Nephritiker     Entiünd  iicb  es    Oedero.     Fibrinöse   EotclkiMluaf 
stttielle  Entzündungen.     Eitrige  Entzündung.     Das  Eitergift     Di«  MlkreleÜ** 
der  Sepsis.    Actinomyces     Oßroorrbagbcbe  Entzündung     Miicb*  und  Ui 
Katarrh.     Stadien  der  Entzündung 

Ausginge.    Tod,    Lokale  Nekrose,     Restitutio  in  integrum. 
Euudata  nach  aussen.    Eindickung  des  Exsudats     Progrediente  Entxündasg 
dAre«  metastatische  Entzündungen. 

Begressife  und  degeneratire  VeriUtderungen  an  den  Geweben  w&hrand  d« 
aündnng.  Weigert's  primftre  Gewebslltionen.  Regenerationsproeesisi 
gewebsneubildung  durch  produciire  Enuündung.  Schicksale  der  EiterkArpittte  t* 
den  Exsudaten.  Rietenzellen  Fettknmcbenkugeln.  Neubildung  von  BUt* 
gefftssen.  Neubildung  von  gefl&sshaJ tigern  Bindegewebe  Uebertehnsa  dnr  Qtm^kmr 
bUdung     Cembination  ton  Eegenoration  und  producÜTor  Enixüodung »  erltal«!  m  ^ 
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Wnndheilnng,  der  Geschichte  der  Fractaren,  der  Keratitis  und  Peritonitis  adhaesiva. 
Chronische  Entzündang.  Ursachen  der  Chronicit&t.  Arten  der  chronischen 
Entzündung.     Formen  der  Bindegewebsneubildangen.     Schrampfongsatrophie. 

Einfloss  Ton  anderweiten  Störungen  der  Blutbewegung  und  Blutbeschaffenheit  auf 
Entstehung  und  Verlauf  Ton  Entzündungen.  Prftdisposition  zu  Entzündung.  Vererbung 
infecüöser  Entzündungen. 


Wenn  die  Gefasswände   derartige  Veränderungen   erlitten  haben, 
dass   sie    ganz  und  gar,    resp.  an  den  grösseren  Gcfässen  wenigstens 
die  innersten  Schichten  ihres  Lebens  und  ihrer  lebendigen  Leistungs- 
fähigkeit verlustig  gegangen  sind,    so  gerinnt  das  Blut  in  ihnen,    es 
entsteht,    wie  wir   gesehen  haben,,  eine  Thrombose.     Das  ist  selbst- 
Yerständlich  der  denkbar  höchste  Grad  der  Veränderung,  welchen  die 
Gefasse  intra  vitam  überhaupt  erfahren  können.     Aber  es  ist  ebenso 
selbstverständlich  nicht  die  einzig  mögliche  Art  derselben,  und  wenn 
wir  untersuchen  wollen,  in  welcher  Weise  Veränderungen  der  Gefäss- 
wandungen  die  Oirculation  beeinflussen,  so  gilt  es  zunächst  sich  um- 
zuschauen, welche  anderweiten,  die  physiologische  Beschaffenheit  der- 
selben  beeinträchtigenden    Processe   in    der   Pathologie    vorkommen. 
Von  einer  Gruppe  derartiger  Vorgänge,  den  Wunden,  Rupturen,  kurz 
den  Continuitätstrennungen  der  Gefasswände,  werden  wir  später 
noch  eingehend  zu  handeln  haben;  mehrerer  anderer  haben  wir  schon 
in  den  früheren  Vorlesungen    gedacht.     So    der  Aneurysmen    und 
Varicen    nicht    minder  als  der  Stenosen;    so  aber  auch  der  Ver- 
kalkung der  Tunica  media  in  den  Arterien,  der  Arteriosklerose 
nnd  des  atheromatösen  Processes.   Vielleicht  ist  es  sogar  Manchem 
von  Ihnen  auffallend  erschienen,  dass  wir  alle  diese  Processe  einfach 
dem  Gebiet    der  Widerstandsänderungen    einreihten,    ohne  Rücksicht 
darauf  zu    nehmen,    dass    auch    die  Structur  und  Beschaffenheit  der 
Gefasswände  sich  dabei  wesentlich  anders  verhält    als    in  der  Norm. 
So  wenig  ich  aber  gewillt  bin,  Letzteres  zu  leugnen,  so  konnten  wir 
trotzdem  so  verfahren,  wie  wir  gethan,  weil  die  Structurveränderungen 
der  Gefasswände    in    diesen  Fällen    für    die  Oirculation  keine  andere 
Bedeutung  haben,    als    den  durch  sie  gesetzten  Widerstands- 
^nderungen    beiwohnt.     Eine  Arterie,    welche  durch  Petrification 
^er  Media  starr    und    rigid    geworden  ist,    kann    sich   freilich  weder 
erweitem  noch  verengem,    auch   die  Mithülfe,    welche  die  Ela^sticität 
der  Arterienwand   der  Blutbewegung  leistet ,    ist    dadurch  in  Wegfall 
gekommen;   aber  hierauf  beschränkt  sich  die  ganze  dadurch  erzeugte 
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StöruDg  der  BlutbeweguBg,  die  übrigens  an  sich  erheblich  genog  seiq 
kaon.     Nicht  anders  bei  der  Arteriosklerose  und  dem  atheromatösen 
Process;    die    dadurch    gesetzte  Verdickytig  der  Iritima  mag  das  Ge- 
fässluraen    ooch    so    sehr    beengen    und  andererseits  die  Erweitemng 
desselben  durch  Nachlass  des  Tonos  noch  so  sehr  erschwerea,  irgend 
etwas  Anderes    resultirt   daraus,    so    lange    das  Endothel  unrersehi 
ist,    fiir    die  Circulation   nicht*     Vollends    gilt  dasselbe  für  die  Ver- 
dickungen der  Venenvvand,    die  eine  Folge  chronischer  Endophlebitu 
sind,    und    zwar    hier    erst  recht,    schon  weil   dieselben  niemab 
betriMjhtlich    werden,    als    die  Höcker  und  Platten    der   chrODiscbefl 
Endoarteritis. 

Während  diese  Processe  zwar^  an  den  Gefässen  kleinen  Kalibeß 
keineswegs  fehlen j  indess  ihre  Hauptentwicklung  an  den  grösseres 
Arterien  nehmen,  kommt  ein  anderer  pathologischer  Zustand  an  Ge- 
lassen jeder  Art  and  Grösse,  an  den  allerkleinsten  vielleicht  noch 
häufiger  als  an  den  grösseren,  vor,  nämlich  die  Verfettung.  ZaU- 
reiche,  oft  vom  blossen  Auge  sehr  zierliche  Fettflecke  trifft  man  tm* 
gemein  häufig  in  der  Intima  der  Aorta  und  anderer  grosser  Arteriai, 
desgleichen  ist  Verfettung  der  Muscularis  an  kleinen  Arterien  nicht« 
seltenes,  und  vollends  in  der  Adventitia  von  Arterien  und  Vena 
feinen  Kalibers  ein  sehr  gewöhnlicher  Befund;  aber  selbst  in  ihr 
Capillarwand  begegnet  man  z.  B.  im  Hirn  und  anderen  Orten  oft 
genug  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Fetttröpfchen.  Aber  ein  » 
häufiges  Vorkommniss  die  Gefäss Verfettung  auch  ist,  so  wenig  SicheM 
vermögen  wir  über  ihre  Bedeutung  auszusagen.  Gar  manche  Anpbca 
giebt  es  freilich  darüber  in  der  Litteratur,  und  wollte  man  lediglich 
nach  dem  urtheilcn^  was  alles  schon  in  der  Medicin  auf  Verfettna^ 
der  Blutgefässe  geschoben  worden  ist,  so  möchte  man  leicht  vcrsuckt 
sein,  derselben  einen  grossen  Platz  in  unseren  Erörterungen  eiaa^ 
räumen.  Doch  diese  Angaben  sind  in  ihrer  Mehrzahl  weit  da?«»' 
entfernt,  bewiesen  zu  sein.  Das  ist  allerdings  ganz  plausibel^ 
in  einer  verfetteten  Muscularis  die  contractile  Kraft  und  der  Toi» 
verringert  sind,  und  ebenso  mag  die  Annahrao  Manches  för  uäk 
haben,  dass  verfettete  Gefässe  in  ihrer  Cohäsion  eingebüsst,  und  dfl»^ 
halb  brüchiger,  leichter  zerreisslich  sind;  auf  das  letztgena&Dte  Ito* 
ment  werde  ich  noch  gelegentlich  der  Gefassrupturen  etwas  pSM^t 
zu  sprechen  kommen.  Aber  von  irgend  einer  anderweiten  StSm^ 
der  Circulation  in  Gefässen,  in  deren  Wandungen  eine  FettmetaiDor^ 
pbo2»e  Platz  gegriffen  hat^  wissen  wir  jedenfalls  etwas  Sicberw  akskt^ 
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Hit  grösserer  Wahrscheinlichkeit   darf  man  eine  solche  dagegen 
bei  einem  anderen  pathologischen  Process  statuiren,  welcher  mit  Vor- 
liebe   kleine  Arterien,    demnächst    aber   auch  Capillaren  nnd  Venen 
befallt,    nämlich  der   amyloiden  oder  speckigen  Degeneration. 
Wenigstens  dürfen  wir   dies    daraus  schliessen,    dass,    wie  ich  Ihnen 
bei  der  Pathologie  dieses  Zustandes  detaillirter  ausführen  werde,  der 
Stoffwechsel   in  denjenigen  Zellen  und  Geweben   leidet,   welche    von 
amyloid  degenerirten  Gefassen  versorgt  werden,  sowie  aus  einigen  sehr 
bestimmten  Zeichen,    welche  auf  einen   ganz  abnormen  Flüssigkeits- 
aastausch durch  die  so  erkrankten  Capillarwände  hindurch  hinweisen; 
ich  denke  dabei  an  die  Glomeruli  der  Nieren,  welche,  wenn  sie  amyloid 
entartet   sind,   Ei  weiss  in  beträchtlicher  Menge  durchlassen,    und  an 
die  starken  und  unstillbaren  wässerigen  Ausleerungen,  Diarrhocen,  bei 
speckiger   Degeneration    der   Zottengefässe   im  Dünndarm.     Vielfach 
wird  angenommen,  dass  durch  die  Amyloidentartung  abnorme  Wider- 
stände in  die  Girculation  eingeschaltet  werden,   ja   dass  die  degene- 
rirten Gefässe    selbst   total    undurchgängig  für  Blut  sind.     Letzteres 
kann  indess,  wenn  überhaupt,  doch  nur  für  die  allerstärksten  Grade 
der  Erkrankung  zugelassen  werden,   und  welcher  Art  die  vermuthete 
Circalationsstörung  sonst  sein  mag,  worin  die  Blutbewegung  innerhalb 
speckigentarteter  Gefasse  von    der  normalen  abweicht,    darüber   sind 
wir  völlig  im  Unklaren  und  werden   es    voraussichtlich   noch    lange 
Weihen,    schon  weil  die  Amyloidentartung  bis  jetzt  meines  Wissens 
nur  in  sehr  seltenen  Fällen    bei    unseren  Hausthieren  und   auch  bei 
diesen  lediglich  als  ein  zufälliger  Sectionsbefund^  auf  den  i  tra  vitam 
kein  bestimmter   Symptomencomplex    vorbereitet   hatte,    beobachtet 
worden  ist. 

Das  ist  Alles,  was  wir  von  anatomischen,  mittelst  Messer  und 
Rncettte  oder  durch  das  Mikroskop  nachweisbaren  Veränderungen 
der  Gelasswände  kennen.  Aber  es  hiesse  doch,  wie  mich  dünkt,  dem 
gesunden  Menschenverstand  ins  Gesicht  schlagen,  wollte  man  den 
^eis  der  überhaupt  möglichen  Aenderungen  in  der  Beschaffenheit  der 
Gefasswandungen  hiermit  abschliessen,  wollte  man,  mit  andern  Worten, 
*"«  Gefässe,  die  weder  sklerosirt  noch  verfettet,  noch  amyloid  sind, 
ßr  gesund,  für  normal  erklären!  Wenn  Sie  einer  EndothelzcUe,  ja 
selbst  einer  ganzen  Capillare  nicht  einmal  ansehen  können,  ob  sie 
lebendig  oder  todt  ist,  wie,  so  frage  ich,  wollen  Sie  es  riskircu,  blos 
^^  dem  optischen  Verhalten  über  die  physiologische  Beschaffenheit 
^es  Gefasses  abzuurtheilen  ?    Wie  wollen  Sie   durch    die  mikrosko- 
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pische  Priifutig  etwaige  chemische  oder  physikalische,    so    zu   sagen^l 
moleculäre  Abweichungen  von  der  Norm  aussehliessen?  fl 

In  der  That  lehrt   uns  eine  einfache  Ueberlegung,    dass  es  der-fl 
artige  moleculäre  Aenderungen  im  Verhalten  und    der  BeschaffenhetS 
der  Gefasswäiide  geben  muss.    Es  ergiebt  sich  das,  wie  mir  scheiat|M 
mit  unabweisbarer  Nothwcndigkeit  daraus,   dass,   wie  überall  aa  den 
Geweben  und  Organen  des  thierischen  Körpers,  so  auch  an  den  Blut- 
gefässen, der  Uebergang  vom  iutacten,  physiologischen  Leben 
zum  Tode  nur  ausnahmsweise  plötzlich,    in   der  Regel  da«| 
gegen  langsam  und  allmählich  erfolgt.    Wenn  Sie  einem  Kauin- 
chen  eine  Darmschliuge  aus  dem  Bauche    herausziehen  und    sie   der 
Luft  exponiren,    so  stirbt  sie  selbst  und  die  Gefasse  in  ihr  schlieai^ 
lieh  ab,   jedoch  keineswegs  sofort;    vielmehr  vergeht,  ehe  es  so  weit 
kommt,  ein  relativ  langer  Zeitraum,  während  dessen  mithin  die  De^ 
Organisation  des  Gewebes  und    der  Gefasse    ganz  successive    bis  zum 
Absterben  fortschreitet.    Wenn  Sie  von  einem  Körpertheil  und  seinen 
Gefässen  das  circulirende  Blut    absperren ^    so   tritt  nach  einiger  Zeit 
der  Tod,    die  Nekrose  ein;    aber  bis  dahin  vergeht  wieder,    wie  Sie 
schon  wissen,    eine  ganz  beträchtliche  Zeit,    innerhalb  deren  die  G^ 
webe,  in  specie  auch  die  Gelasswände  sich  allmählich  decomponiren. 
In  einer  Temperatur  von  36 — 38  T/.  leben  and  functioniren  die  Bliit- 
gefiisse    regelmässig   und   normal,    in  einer  von,    sagen  wir,    60*C. 
werden  sie  sicher  getödtet;  bringen  Sie  nun  gefässhaltige  Körpertbeile 
in  dazwischenliegende  Temperaturen,    so    sterben    sie  zwar  nicht  ih» 
indess  bleibt  die  Hitze  nicht  ohne  Einwirkung  auf  die  Beschaffenheit 
der  Gefasswände.    Endlich  wenn  Sie  einen  Theil  mit  seinen  Gcfias» 
durch  Schwefelsaure  ertödten  wollen,  so  müssen  Sie  dazu  eine  SInr* 
von  einer  gewissen  Concentration  verwenden;  unschädlich  aber  ist  mt 
schwächere  Lösung  keineswegs,  auch  wenn  sie  das  Leben  der  GeSsi* 
wände  nicht  sofort  vernichtet.     Diese  Beispiele  werden  Ihnen «  ^'^ 
ich,  erläutern,    worauf  ich  hinaus  will;    denn  sie  zeigen,  dass  diirdi 
eine  Reihe    der  allerverscbiedensten  Momente  Veränderungen   in  itr 
Beschaffenheit  der  Gefasswände  liervorgerufen  worden,  für  welche  cioH- 
weilen  die  Bezeichnung  moleculäre  die  passendste  erscheint.    W< 
es  aber  derartige  Alterationen  giebi,   so  ist  auch  die  Präge  gtnAt^ 
fertigt,  welchen  Einfluss  dieselben  auf  die  Circulatioo  hifc« 

Aber  so  naheliegend  es  ist,    diese  Frage  aufzuwerfen,    so 
dürfte  es  möglich  sein,   sie  aprioristisch    zu   beantworteü;    nämAi 
bedarf  es  dazu  der  directen  Beobachtung  elnschlä^^er  F&Ue^  lad  0 
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dem  Ende  am  besten  des  expressen  Versuchs.  Die  Anstellung  des- 
selben hat  keinerlei  Schwierigkeit.  Sie  brauchen  ja  nur  die  Gefasse 
eines  Eörpertheils  der  Luft  zu  exponiren,  indem  Sie  die  schützenden 
Decken  von  ihnen  entfernen;  wenn  Sie  dazu  einen  durchsichtigen  Theil 
wählen,  so  steht  der  mikroskopischen  Beobachtung  Nichts  im  Wege. 
Das  Einfachste  ist,  bei  einem  curaresirten  Frosche  den  Darm  aus 
einer  seitlichen  Bauchwunde  hervorzuziehen  und  das  sorgfaltig  auf 
einem  geeigneten  Objectträger  ausgebreitete  Mesenterium  unter  das 
Mikroskop  zu  bringen;  oder  Sie  legen  in  der  papillären  Fläche  der 
Froschzunge  durch  Abtragung  der  Papillen  mittelst  eines  flachen 
Scheerenschnitts  eine  Wunde  an,  in  deren  Grund  dann  auch  eine  An- 
zahl grösserer  und  kleinerer  Gefässe  freigelegt  sind.  Keinerlei  weiteren 
Eingriffs  bedarf  es  hinfort;  im  Gegentheil,  je  sorgfaltiger  Sie  das  Prä- 
parat vor  allen  störenden  Zwischenfallen,  als  Verunreinigung  durch 
Blutung,  als  Zerrung  oder  Vertrocknung,  bewahren,  um  so  regel- 
mässiger wird  eine  Folge  der  Erscheinungen  ablaufen,  die  wohl  ge- 
eignet sind,  Ihre  volle  Aufmerksamkeit  zu  fesseln  K 

Das  Erste,  was  Sie  an  den  biossliegenden  Gefassen  eintreten 
sehen,  ist  eine  Erweiterung  derselben,  und  zwar  dilatiren  sich  zu- 
erst die  Arterien,  demnächst  die  Venen,  am  wenigsten  die  Capillaren. 
Mit  der  Erweiterung,  die  allmählich  sich  entwickelt,  im  Zeitraum  von 
15—20  Minuten  aber  gewöhnlich  schon  ein  beträchtliches  Maass, 
öflers  mehr  als  das  Doppelte  des  ursprünglichen  Durchmessers,  zu 
erreichen  pflegt,  mit  dieser,  sage  ich,  beginnt  dann  im  Mesenterium 
alsbald  eine  Beschleunigung  der  Blutbewegung,  am  auflfälligsten 
'^eder  in  den  Arterien,  jedoch  erheblich  genug  auch  in  den  Venen 
und  Capillaren.  Doch  hält  die  Beschleunigung  des  Blutstroms  niemals 
lange  an,  sondern  früher  oder  später,  nach  einer  halben  oder  ganzen 
Stunde,  zuweilen  schon  nach  kürzerer,  zuweilen  erst  nach  längerer 
Zeit,  macht  dieselbe  ganz  constant  einer  ausgesprochenen  Verlang- 
samung der  Stromgeschwindigkeit  Platz,  welche  mehr  oder  weniger 
önter  das  normale  Maass  heruntergeht  und  fortan  nicht  mehr  ver- 
schwindet, so  lange  die  Gefässe  in  ihrer  exponirten  Lage  verbleiben, 
'^ies  der  Hergang  bei  dem  Mesenteriumsversuch,  wo  zugleich  mit  den 
^Bissen  des  Mesenterium  auch  die  Endausbreitung  derselben  im  Darm 
"losgelegt  wird.  In  der  Zungenwunde  dagegen  fehlt  öfters  die  Be- 
^Ueunigung  ganz;  und  von  vorn  herein  gesellt  sich  zu  der 
Erweiterung,  Hand  in  Hand  mit  ihr  sich  entwickelnd,  die  Strom- 
verlangsamung  —  wenigstens  dann,  wenn  durch  die  Wunde  nicht 
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neben  einer  Anzahl    grösserer  Aeste    auch    deren  feinste  VerMaln^l 
blosgelegt  worden  ist.     In   letzterem  Falle    geht  aber  auch  hier  eine 
zeitweilige  Strom beschlennigung  der  niemals  ausbleibenden  defi&itifCU 
Verlangsamnng  des  Blutstroms  in  den  exponihen  Gefässen  Toniis. 

Ist  es  bis  dahin  gekommen,  so  sieht  man  alle  Ge fasse  sehr  weit, 
eine  Menge  Capillaren  sind  deutlich,  die  vorher  kaum  wahrgenommen 
werden  konnten,    in    den  Arterien  ist    bis  in  die    kleinsten  Verzwei- 
gungen   hin    die  Pulsation    ungemein    auffällig,    dabei    die  Strömong 
überall  laiigsamer,  als  in  der  Norm,  sodass  es  mühelos  gelingt,  niehlH 
blos  in  den  Capillaren,  sondern  auch  in  den  Venen,  ja  während  der 
Diastole    selbst    in  den  Arterien  die  einzelnen  Blutkörperchen  £a  er- 
kennen.   Vermöge  dieser  langsamen  Fortbewegung  häufen  sich  in  deo 
Capillaren  auch    die  Körperchen  in   grösserer  Zahl  an,    so    dass  sie 
rother  und  darum  voller,  voluminöser  erscheinen;    doch  ist,    wie  ich 
soeben  schon  andeutete,    ihr  Querschnitt    nur    sehr    unerheblich  Ter- 
grössert»     Aber  mehr  als  die  Capillaren    sind  es  die  Venen,    wdcke 
die  Aufmerksamkeit  des  Beobachters  auf  sich  ziehen;  denn  ganie  1äii|- 
sam  und  allmählich  bildet  sich  an  ihnen  ein  überaus  charakteristiscbes 
Verhältniss  aus:    die  ursprünglich   plasmatische  RandschicM 
füllt  sich  mit  zahllosen  farblosen  Körporchen.    Iß  den  Vfimm 
befinden  sich,  wie  Sie  Sich  erinnern,  in  der  Randzone  immer  vercinuelt« 
farblose  Blulkörperchen,,  die  wegen  ihrer  kugligen  Gestalt  und  ihK* 
geringeren    specif,  Gewichts  an   die  Peripherie  des  Stroms    getricfcfft 
werden  und  wegen    ihrer  Klebrigkeit  nur  schwer  von  der  Wand  acl 
losmachen  können,  sobald  sie  mit  ihr  in  Berührung  gekommen  sind'« 
Dass  das  letztere  Moment  um  so  eher  zur  Geltung  gelangen  wird,  j« 
langsamer  der  Blutstrom,  leuchtet  ohne  Weiteres  ein;  und  so  hat  «^ 
an  sich  nichts  UeberraschendeSj  dass  successive  immer  mehr  and  laafcf 
farblose  Blutkörperchen  in  der  Randschicht  sich  ansammeln,  und  dort 
zu  einer  gewissen  Ruhe  kommen.    Dean  das  brauche  ich  wohl  mite 
erst  ausdrücklich  zu  erwähnen,  dass  von  einer  absoluten  Kuhe^  ciftÄ 
wirklichen  Stillstand    nicht    die  Rede    ist;    die    farblosen   Zellen  if^ 
Randzone    sitzen    im    besten   Falle  zeitweilig    fest,    dann   riicken  W 
wieder    eine    kleine  Strecke  vor,    machen    wohl  wieder  einen   koneo 
Halt  u.  s.  f.     Aber  der  Gegensatz   zwischen    der   continnirlich,  V* 
gleichmässiger  Geschwindigkeit    dahinfliessenden    centralen  Santo  te^ 
rothen  Blutkörperchen    und    der    ruhenden  Randschicht  der  farUiMi 
Zellen  ist  darum  nicht  weniger  frappant;    es  ist,    als    ob  die  hsmr 
wand    der  Vene  mit    einer  einfachen,    aber   ganz  vollstäBdigen  Utp 


\ 


Entzundang.  239 

fiirbloser  Eörperchen  aasgepflastert  wäre,  ohne  dass  jemals  eia  rothes 
diesen  Wall  unterbricht.  Gerade  diese  Sonderung  der  rothen  und 
farblosen  Eörperchen  verleiht  dem  Venenblutstrom  in  diesen  Fällen 
jene  Prägnanz,  für  die  Sie  in  den  anderen  Gefässen  vergeblich  ein 
^alogon  suchen  werden.  Denn  in  den  Capillaren  bleiben  zwar  auch 
sehr  zahlreiche  farblose  Blutkörperchen  an  den  Wänden  kleben,  doch 
irechseln  mit  ihnen  immer  auch  rothe  ab,  die  sogar  die  sehr  ent- 
schiedene Majorität  bilden.  In  den  Arterien  endlich  sieht  man  in  der 
Diastole,  im  Momente  des  quasi  Ausfliessens  der  Welle,  eine  Menge 
farbloser  Blutkörperchen  gerade  gegen  die  Peripherie  rollen,  indess 
werden  sie  von  der  nächsten  Systole  immer  wieder  in  den  Strom 
hineingerissen,  so  dass  hier  von  der  Entwicklung  einer  ruhenden  Rand- 
schicht vollends  nicht  gesprochen  werden  kann. 

Aber  das  beobachtende  Auge  hat  kaum  Zeit,  alle  die  Einzel- 
heiten des  Gesammtbildes  aufzufassen,  so  wird  es  durch  einen  sehr 
unerwarteten  Vorgang  gefesselt.  Gewöhnlich  zuerst  an  einer  Vene  mit 
typischer  Randstellung  der  farblosen  Zellen,  mitunter  noch  früher  an 
aner  Capillare  sieht  man  am  äusseren  Contour  der  Gefasswand  eine 
Spitze  hervortreten,  sie  schiebt  sich  weiter  nach  aussen,  verdickt  sich, 
US  der  Spitze  wird  ein  farbloser  rundlicher  Buckel,  dieser  wächst  in 
Unge  und  Dicke,  treibt  neue  Spitzen  nach  aussen  und  zieht  sich  all- 
mählich von  der  Gefasswand  fort,  mit  der  er  schliesslich  nur  noch 
durch  einen  dünnen  langen  Stiel  zusammenhängt.  Endlich  löst  auch 
dieser  sich  ab,  und  was  nun  draussen  sitzt,  ist  ein  farbloses,  matt- 
S^üzendes,  contractiles  Eörperchen,  mit  einigen  kurzen  und  einem 
l^Dgen  Ausläufer,  von  der  Grösse  der  weissen  Blutzellen,  mit  einem 
oder  mehreren  Kernen,  mit  Einem  Wort,  ein  farbloses  Blut- 
körperchen. Während  dies  an  einer  Stelle  geschehen,  hat  der 
tehe  Vorgang  an  sehr  verschiedenen  Stellen  der  Venen  und  Ca- 
pllaren  Platz  gegriffen;  eine  ganze  Anzahl  weisser  Blutzellen  hat 
^  an  die  Aussenseite  der  Gefässe  begeben,  und  immer  neue  und 
neue  Zellen  folgen  den  ersten,  während  ihr  Platz  in  der  Randschicht 
sofort  von  neuen  nachrückenden  eingenommen  wird.  All  das  kann, 
^0  jedes  einzelne  Stadium  der  gesammten  Vorgänge  von  dem  ersten 
Augenblicke  der  Bloslegung  an,  rasch  und  auch  langsam  sich  ent- 
^ckeln;  das  eine  Mal  folgt  der  Randstellung  sehr  bald  die  erste 
Auswanderung,  und  ein  anderes  Mal  kann  eine  Stunde  und  mehr 
vorgehen,  ohne  dass  an  dem  Contour  irgend  einer  Vene  oder  Capillare 
oas  Allergeringste  auffiele.     Das  schliessliche  Resultat  ist  aber,  dass 
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nach  Ablauf   etlicher,    6  —  8    oder    noch    mehr  Stunden  samnitlkhv 
Venen  des  Mesenterium  von  den  kleinen  bis  zu  den  grossen  StämmeiJ 
und  ebenso  alle  Venen  der  Zungenwunde  von  mehrfachen  Reihen  fo» 
farblosen  Blutkörperchen  pallisadenartig  eingefassl  sind,    während  ia! 
ihrem  Innern  constant    das    erst   geschilderte  Verhältniss    der  Rand*] 
Stellung  der  farblosen    und    der    centralen,    continuirlichen  Stn)mtiD| 
der  rolheii  r31utkörperclien  andauert     An  den  Arterien    hat  sich  lo- 
zwischen  Nichts  Aehnliches  zugetragen,    ihr  Randcontoar  ist  un- 
verändert   glatt    geblieben,    und  nicht  ein  einziges  Korperchefl, 
rothes  so  weüig  als  weisses,    ist  an  ihrer  Aussenseite  zu  eatdecken, 
abgesehen  natürlich  von  denen,    welche  von  benachbarten  Venen  fcff 
bis  zu  ihnen  vorgedrungen    sind.     Dagegen  betheiligen  sich,    wie  ick 
erst  schon  andeutete,    die  Capillaren    sehr  lebhaft  an  dem  Vorgaag, 
jedoch  mit  der  bemerkenswerlhen  Differenz,  dass  aus  ihnen  und  df» 
capillaren  Venen  nicht  blos,  wie  aus  den  eigentlichen  grosseren  Veoea, 
farblose,    sondern  auch    rot  he    nach  aussen  auswandern.     Es  eirt- 
spricht    das    genau  dem  Verhalten  des  Binnenstroms,    von    dem  ick 
Ihnen  hervorhob,    dass  in  den  Venen  nur  weisse,    in   den  C«piUiitii 
dagegen   beide  Arten   Blutzellen    die   Gefässwaud    berühren,    uad  •<> 
hängt  es  auch    lediglich  von  dem  Mengenverhältniss  der  in  den  «ift- 
2elnen  Capillaren  angehäuften  Körperchen  ab,    ob  übenriegend  roÜi» 
oder  farblose  aus  ihnen  hinaustreten. 

Hand  in  Hand  mit  dieser  Auswanderung,  KmigratioiitOdcC^ 
wie  das  auch  genannt  wird,    Ex'travasation   der  körperliobeo  Ö^*J 
mente  ist  weiterhin  auch  eine  gesteigerte  Transsudation   von  Fl 
keit  geschehen,    der  Art,   dass  die  Maschen  des  Mesenterium, 
des  Zungengewebes   sich   mit  derselben    infiltriren   und    atiachireBiiP 
Dabei  aber  bleibt  es   nicht.      Die  extravasirten   farblosen  K6rperAl^ 
verbreiten  Ä>ich,  je  grösser  ihre  Zahl  wird,   in  um  so  weitere  Botfis^ 
nung  von  den  Gefässen,    denen   sie  entstammen,  immer  dichter 
die  Erfüllung  des  Gewebes  mit  ihnen,  während  die  rotheo,  deiieii 
Fähigkeit  der  selbstständigen  Locomotion  fehlt,  mehr  in  der  Nach! 
Schaft  ihrer  Capillaren  liegen  bleiben;  doch  kann  auch  sie  der 
sudationsstrom  mit  sich   forlführen.      Bald  muss  nun  ein  Zeil 
kommen,  wo  die  transsudirten  und  extravasirten  Massen  keinen 
mehr  im   Gewebe  haben;    sie   treten  jetxt  auf   die   freie  ¥ 
Mesenterium  und,   wenn  dann,   wie  es  hier  regelmässig  za 
pflegt,  die  transsudirte  Flüssigkeit  gerinnt,  so  resulttrt  als  did  SoUm^ 
ergebniss  der  geschilderten  Vorgänge,  dass  d^s  Meseaterium 
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■rie  auch  der  Darra,  von  einer  fibrinösen,  aufs  dichteste 
mit  farblosen  Blutkörperchen  durchspickten,  ausserdem 
von  vereinzeiitjn  rothen  durchsetzten  Pseudomembran  über- 
kleidet  ist. 

In  allem  Wesentlichen  übereinstinnraend  gestalten  sich  die  Erschei* 
lungen,  wenn  Sie  die  glatte  Fläche  der  Froschzunge  mit  Crotonöl 
bestreichen.  Freilich  ist  es  durchaus  nothwendig,  das  Crotonöl 
nur  in  äusserster  Vcrdönnuug  anzuweadeo,  etwa  1  auf  40—50  Th. 
Olivenöl,  und  selbst  diese  Mischung  nur  ganz  kurze  Zeit  einwirken  zu 
lassen;  denn  wie  Sie  versäumen,  das  Oel  bald  wieder  abzuwischen 
oder  wenn  Sie  Vollends  eine  concentrirterc  Lösung  benutzen,  so  er- 
halten Sic  sofort  intensive  Aetzwirkungen,  die  sich  in  Thromben- 
bildung  in  den  grösseren  Gefässen,  sowie  in  völliger  Stase  etlicher, 
besonders  der  oberflächlich  gelegenen  Capillaren  docuraentiren.  Da- 
gegen ruft  die  schwache  Crotonosirung  eine  enorme  Dilatation 
sämmtlicher  Gefässe  mit  anfänglich  ganz  gewaltiger  Strom- 
beschleunigung  hervor.  Nach  einiger  Zeit  aber  beginnt  die  Strom- 
geschwindigkeit    in    den    erweiterten   Gefässen    abzunehmen  und   ver- 

randelt    sich    allmählich    selbst    in    eine     ausgesprochene    Verlang- 

lamung    der   gesammten    Blutbewegiing    innerhalb  der  Zunge.     Mit 

'dieser  entwickelt    sich    alsbald    die   Randstellung    der    farblosen 

Blutkörperchen    in    den    Venen    und    die    Zusammenhäufung    der 

^Blutkörperchen  in  den  Capillaren,    in    den    oberflächlichen    sogar  bis 

ir  förmlichen  Stagnation  der  rotben,  und  jetzt  dauert  es  nicht  lange, 
'bis  aus  etlichen  Capillaren  und  Venen  die  Extravasation  beginnt. 
Wie  zu  erwarten,  liefern  die  Venen  nur  farblose  Körperchen,  die 
stagnirenden  Capillaren  fast  ausschliesslich  rolhe,  während  aus  den 
Capillaren  mit  fortgehender,  obwohl  verlangsamter  Strömung  gefärbte 
uod  ungefärbte  Zellen  durch  einander  austreten,  an  einer  Stelle  mehr 
farblose,  an  einer  andern  mehr  rothe,  die  selbst  zu  kleinen  Häufchen 
ausserhalb  der  Gefässe  sich  ansammeln  können.     Gleichzeitig  schwillt 

■  allmählich  die  Zunge  melir  und  mehr  an;  ilire  Farbe  ist  intensiv  ge- 
röthet,  und  schon  vom  blossen  Auge  sieht  man  eine  Menge  kleiner 
punktförmiger  Blutungen  in  ihr,  während   die  mikroskopische  Durch- 

IXDusterung    eine    nicht    minder    starke  Anhäufung    farbloser    in    dem 
Gewebe  nachweist^. 
Noch  bequemer  und  anschaulicher  entwickeln  sich  diese  Vorgänge, 
wenn  man  nicht  die  ganze  Zunge,    sondern    nur    eine  Stelle  der- 
selben ätzt.     Die  Wirkung  des  Aetzmittels    stuft    sich  hier  nämlich 
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graduell  tuich  aussen  ab,  und  so  hat  man  Gelegenheit,  neben  emlna^S 
von  ausiseji  fuitli  innen  fortschreitend  die  ganze  Summe  fler  VorgangeB 
zu  übersehen,  welche  man  sonst  hintereinander  sich  entwickelii  sieht ■ 
Wenn  Sie    die    Froscbzunge    mikroskopiren,    in    der  Sie  Tags    ^uvorfl 
mittelst  eines  Höllen^tcinstjftes    oder  dergl.   eine    umschriebene  Stelle fl 
totjchirt  habeUj  so  finden  Sie  die  Uragebung  der  Aetzstelle  gesehwollcaH 
und  darin  eine  Anzahl  nahezu  concentrischer  Zonen.    Ganz  zu  äusserst I 
eine  völlig  normale  Circulation,    dann    eine  Zone  erweiterter  Geßlssefl 
mit  Strom  verlangsamung,    aber    glattem  Contour,    noch   weiter    nachfl 
innen  eine  Zone  von  gleiehtalls  erweiterten  Gefässen,  aus  denen  eine| 
reichliche  Extra vasation  statt  hat,    und  zwar,    wie  immer,    farbloser 
Bluikörpc^rchen  aus  Capillaren  und  Venen,    doch  gleichzeitig  aus  den  g 
Capillaren  auch  rother;  dann  folgt  eine  fernere  Zone,  wo  die  ßlutbe-  fl 
wegung  hochgradig  verlangsamt  und  die  Capillaren  vollgepfropft  sind 
mit  nahezu  stagnirenden  rothen  Blutkörperchen:    hier  treffen  Sie  auf 
die  reichlichste  Diapedesis  rother  Körperchen.    An  diese  schliesst  sich  ™ 
weiter  nach  innen,   unmittelbar  nm  den  Aetzschorf  selber,  eine  Zone  | 
absoluter  Stase,  in  der  die  Blutgefässe  raortificirt  und  das  Blut  in 
ihnen  coagulirt  ist  —  womit   natürlich   alle  Extravasation  von  selbst 
ausgeschlossen  ist.    Das  Letzte,  der  Mittelpunkt  des  Ganzen  ist  selbst-  ^ 
verständlich  der  Aetzschorf^  ^ 

Weiterhin  erinnere  ich  Sie  an  das,  was  ich  Ihnen  früher  über 
die  Folgen  der  zeitweiligen  Absperrung  des  Blutes  von  den 
Gefässen  mitgethcilt  habe.  Hier  ist  es  freilich  der  Natur  der  Sache 
nach  unmöglich,  die  Wirkung  der  Absperrung  sich  allmälig  unter  den 
Augen  entwickeln  zu  sehen;  um  so  besser  aber  gelingt  es  auf  diese 
Weise  die  Gefässwandungen  selbst  /.u  affi^iren  und  hinterher  den  Ein- 
fluss  der  Affection  auf  die  ßlutbewegung  in  ihnen  zu  studiren.  Wenn 
Sie  eine  Ligatur  lösen,  welche  die  Froschzunge  während  V2 — 24  Stunden 
fest  umschnürt  hatte,  so  erweitern  sich,  wie  wir  früher  schon  fest- 
gestellt, alle  Blutgefässe  enorm  und  this  Blut  durchfliesst  sie  mit 
rapider  Geschwindigkeit.  Nach  einiger  Zeit  aber  verengern  sie  sich 
wieder,  und  damit  kehrt  allmählich  Alles  wieder  zur  Norm  zurück,  ohne 
irgend  welche  Spuren  zu  hinterlassen.  Hat  die  Ligatur  dagegen  36 
bis  48  Stunden  gelegen,  so  erfolgt  zwar  die  anfängliche  Erweiterung 
mit  Strombeschleunigung  alsbald  hinter  der  Lösung  des  Bandes,  ganz 
wie  in  jenem  Falle,  aber,  während  die  Erweiterung  in  ziemlich  den* 
selben  Grenzen  verbleibt,  macht  nach  einiger  Zeit  die  Strom beschleu- 
nigung  der  evidenten  Verlangsamung  Flau:,    und    diese  w^ird  auch 
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^^^Hdas  Signal  zur  Randstellung  der  farblosen  Zellen  in  den  Venen 
^End  der  Üebedullüng  der  Capillaren  mit  Blutkörperchen,  ynd  sehr 
^■lald  anch  der  Extravasation  aus  Venen  und  Capillaren,  zugleich 
^■nit  ödematöser  Schwellung  der  Zunge.  Wird  das  Band  erst  nach 
H^a.  60  Stunden  gelösst,  so  kommt  es  auch  hier  zu  der  naehrerwähnten 
^Volge  der  Erscheinungen;  doch  allmählich  wird  die  Stromverlang- 
Hjiamung  so  bedeutend,  dass  nun  eine  lormliche  Stagnation  rother 
Bßlat körperchen  in  einer  Menge  von  Capillaren  sich  ausbildet,  und  aus 
Hfieser  erfolgt  dann  im  Zeitraum  einiger  Stunden  eine  so  enorme  Dia- 
^roedesis  rother  Blutzellen,  dass  dadurch  die  dickgeschwollene  Zunge 
Bschon  Tür  das  blosse  Auge  wie  rothgesprenkelt  aussieht  Auch  unter 
diesen  Umständen  betheiligen  sich,  wie  ich  ausdrücklich  herTOrzuheben 
nicht  unterlassen  will,    die  Arterien    in    keiner  Weise  bei  der  Extra- 

Pvasation,  so  hohe  Grade  dieselbe  auch  an  Venen  und  Capillaren  er- 
reichen mag.  Dass  übrigens,  wenn  die  Blutsperre  noch  länger,  drei 
Tage  und  mehr,  gedauert  hat,  die  Circulation  sich  gar  nicht  wieder- 

(Jierstellt,  werden  Sie  gewiss  als  etwas  Selbstverständliches  ansehen; 
idoch  wird  es  Sie  interessiren  zu  erfahren,  dass  dann  das  Blut  nur 
teben  in  die  Anfänge  der  Arterien  eine  kurze  Strecke  hinter  die  Ligatur- 
stelle vordringt,  dort  aber  bald  die  Weiterbewegung  erlischt  und  so 
Iin  die  kleinen  Arterien  und  vollends  Capillaren  und  Venen  Blut 
überhaupt  nicht  mehr  hineingelangt-*. 
Alles  was  für  den  Frosch  durch  diese  Versuche  festgestellt  ist, 
gilt  ganz  ebenso  auch  für  die  warmblütigen  Thiere,  z.  B.  die  Säuge- 
thiere.  Am  Mesenterium  kleiner  Kaninchen  kann  man  den  Bios- 
legungsversuch  sehr  bequem  wiederholen    und    mit    genau  demselben 

IKesültate;  nur  kommt  es  hier  früher  als  beim  Frosch  zum  Absterben 
der  Gefässe  und  damit  zur  Blutgerinnung  in  ihnen,  weil  die  äusseren 
Bedingungen  für  das  Experiment  hier  viel  ungünstiger,  und  vor  Allem 
weil    die  Gefässe    des   Kaninchendarms    und   Peritoneum    bei  Weitem 
weniger  widerstandslabig  sind,  als  die  des  Frosches,     Neuerdings  bat 
übrigens  Thoma^  gelehrt,  auch  diesen  Schwierigkeiten  durch  Anwen- 
dung eines  zweckmässig  construirten  erwiirmten  Objectträgers  zu  be- 
gegoeo,    und    hat    nun    die  Uebereinstimmung    dieser  Vorgänge  beim 
Hund    mit    denen    beim  Frosch    auch    bei    länger    dauernder  Prüfung 
constatiren  können.     Die  Geschichte  der  Aetzung,  sowie  die  Wirkung 
[der  ßlütabsperrüng  mikroskopisch    am    lebenden  Säugethiere  zu  ver- 
Bfi,  ist  bisher  trotz  aller  einschlägigen  Bemühungen  nicht  gelungen; 
"  die  makroskopische  Beobachtung  hat  dafür  um  so  weniger  Schwierig- 
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keit>     Bestreicheu  Sie  ein  Kaniachcriohr  mit  Crotonöl,  so  werdeo  Sk 
m  der  ersten  Stunde  nachher  nicht  die  Spur  einer  VeräiiJerung  wahr- 
nehmen.    Erst  nach    70,    80  Minuten   beginnen   überall  neue  Gefaaäf 
anzuiichiessen,  und  die  Foilier  schon  sichtbaren  sich  zu  erweitern;  dtan 
wird  das  Ohr  mehr  gleichraässig  roth,  indem  die  Gef^scoßtourefl  aa 
Schärfe  einbüsscu,  und  Hand  in  Hand  damit  stellt  sich  eine  Schwellußg 
der  Ohrmuschel  ein.     Einige  Stunden  später  ist  das  Ohr  lebh&fl  und 
diffus  geröthet,  dabei  heiss,   stark  gesell  wollen  und  an  vielen  Stellea 
markiren    sich    rothe  Punkte   und  Strichelungen.     Düss  die   letzteren 
nichts  Anderes  sind,  als  umschriebene  Anhäufungen  von  rothen  Blut- 
körpercheUj  oder  kleine  Hämorrhagien,  das  wird  Jeder,  au«ii  ohne 
mikroskopisclie  Untersuchung,    sich    sagen;    letzterer  bedarf  es  al»ef, 
um  die  ungeheure  Menge  von  Lymphkörperchen  nachzuweisen^  weklwr 
die  Gewebsraaischen  dos  verdickten  Ohrs  erfüllen^. 

Eine  zweckmässig  angestellte  Untersuchung  einer  Aetxstelle  wn 
Kauinchonohr  führt  zu  völlig  übereinstimmenden  Resultaten  wie  die 
an  der  Frosclizunge,  und  dass  auch  die  Folgen  der  Hlutabsperrung 
beim  Säugeüiier  sich  nicht  anders  gestalten,  als  beim  Frosch,  ii^ 
wird  Ihnen  sogleich  deutlich  sein,  wenn  Sie  Sich  der  Schilderatig  er* 
Innern  wollen,  die  ich  gerade  vom  so  behandelten  Kaninchenohr 
Ihnen  bei  einer  früheren  Gelegenheit  entworfen  habe.  Der  eioiij^ 
Unterscliied  besteht  in  der  Thal  darin,  dass  die  respectiven  Wirkungen 
des  Blutmangels  auf  die  Gefässwandungen  sich  beim  Kaninchen  sAf 
viel  rascher  einstellen,  als  heim  Kaltblüter.  Eine  Ischämie^  die  hie 
lediglich  vorübergehende  Hyperämie  hervorruft,  macht  das  K&niodieii 
ehr  schon  anschwellen,  und  hat  die  l^igatur  um  dio  Ohrwunel 
lange  gelegen,  als  bei  der  Frosduunge  zur  Kneeugung  von  Kxtim-^ 
vasation  und  Oedera  nöthig  wäre,  so  bleiberi  in  jener  niemalt^  Himor— j 
rhagien  aus,  ja  es  ist  sogar  nichts  Ungewöhnliches,  dass  das 
theil weise  abstirbt. 

Endlich  lässt  sich  diese,  wie  Sie  sehen,  immer  gleiche  Skala  iM' 
V^eränderungen  heim  Kaninchenohr  auch  durch  lokale  Temperalur- 
ein Wirkungen  erzielen.  Bringen  Sie  ein  abgebundenes  Kaninclia^ 
ohr  durch  Eintauehen  in  heisses  Wasser  auf  eine  Temperatur  von  Ü 
bis  44^  C.  oder  lassen  Sie  es  in  einer  Kältemischutig  ein«  kwft 
Weile  gefrieren  und  eine  Temperatur  von  — 3 — 4**  C.  anuehiuea,  !• 
bemerken  äie  alsbald  nach  der  Herstellung  der  normalen  TemptnUr 
und  Lösung  des  Unterbandes  eine  sehr  intensive  Walluiigshjper- 
ämie,    die   nach  einiger  Zeit  wieder  rückgängig  wird.     Eine  Wi 
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lagegen  von*48,  49®  oder  eine  Kälte  von  — 7 — 8®  zieht  eine  mehr 
der  weniger  heftige  rosige  Schwellung  nach  sich,  d.  h.  Oedem 
lit  geringfügiger  Extravasation.  Letztere  aber  wird  sehr  stark  und 
ugleich  die  Schwellung  viel  bedeutender,  wenn  die  Temperatur  der 
Ihrmuschel  auf  50,  52  ^  hinauf-  oder  auf  — 10—12  0  hinuntergegangen 
rar.  Nach  noch  extremeren  Temperaturen  bleiben  ferner  niemals 
Jlutungen  aus,  bis  endlich  Temperaturen  von  56  —  60°  oder  von 
—18 — 20®  jede  Herstellung  der  Circulation  unmöglich  machen.  Ein 
3hr,  das  diese  Wärme-  oder  Kältegrade  auch  nur  während  weniger 
Minuten  angenommen  hatte,  mögen  Sie  nachher  noch  so  sorgfältig 
durch  sanftes  Reiben  etc.  behandeln,  es  wird  Ihnen  im  besten  Falle 
gelingen,  etwas  Blut  einige  Millimeter  weit  in  die  Arterien  vordringen 
zu  machen;  weiterhinein  strömt  es  niemals,  und  das  Ohr  ist  deshalb 
rettungslos  der  Nekrose  verfallend 

Sie  sehen,  es  ist  eine  völlig  regelmässige,  constant  wiederkehrende 
Folge  von  Erscheinungen,  welche  durch  die  verschiedenartigsten  Ein- 
griffe an  gefässhaltigen  Theilen  hervorgerufen  werden,  Erscheinungen, 
die  es  wohl  der  Mühe  verlohnt,  des  Feineren  zu  analysiren  und  auf 
ihre  Bedingungen  zurückzuführen.  Alle  diese  Eingriffe  waren  freilich 
derart,  dass  man  ihnen  das  Vermögen,  die  Gelasswände  mehr  oder 
weniger  stark  zu  alteriren,  unbedenklich  zuschreiben  wird,  und  eben 
diese  Ueberlegung  ist  es  ja  gewesen,  die  uns  zu  der  Anstellung  der 
Ijetreffenden  Experimente  veranlasst  hat.  Aber,  so  dürfen  Sie  billig 
fragen,  ist  es  denn  überhaupt  möglich,  die  gesammten  geschilderten 
\^orgänge  aus  einer  derartigen  Alteration  der  Gefässwände,  einer,  wie 
wir  vorhin  es  nannten,  raoleculären  Veränderung  derselben  zu 
erklären?    Lassen  Sie  uns  es  wenigstens  versuchen! 

Die  Erweiterung  zunächst  hat  für  das  Verständniss  gar  keine 

Schwierigkeit,    sobald  Sie    an    die  Wallungshyperämie    in  Folge   von 

directer  Insultation  der  Arterienwände  denken  wollen.    Sie  wissen  ja, 

dass  alle  möglichen  schädlichen  Einflüsse,  welche  die  Arterien  treffen, 

^on  einer  Erschlaffung  der  Ringmuskulatur  beantwortet  werden,  und  so 

werden  Sie  es  sehr  natürlich  finden,  dass  nicht  blos  die  schwächeren 

Grade  von  unseren  verschiedenen  Eingriffen,  z.  B.  eine  kurze  Ischämie 

and  massige  Hitzegrade,  lediglich  eine  Congestion  im  Gefolge  haben, 

sondern  dass  auch    gegenüber    den  stärkeren  Schädlichkeiten  die  Er- 

treiterung  der  Arterien  und  consecutive  Wallungshyperämie  das  Erste 

st,    was  in  die  Erscheinung  tritt;    aber    auf   diese  Atonie  und  Con- 

estion  beschränkt  sich  in  den  Fällen  letzterer  Art  die  Wirkung  nicht. 
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Statt    dass  die  insultjrte  Arterienwand  sich  allmälilieb  wieder  erhol 
und  mit  der  Wiederverengerung  auch  die  normale  Blatbewegutig  sl 
einstellt,    nimmt    hier    die  Erweiterung  der  Gefasse  sogar  eine  Wei 
lang  noch  zu  und    trotzdem  wird  die  Blutströmang  orhebli* 
gegen    das    normale    Mass    verlangsamt.     Das    ist    ondenkb 
bei    einer  Hyperämie  wegen    lokaler  Widerstandsabnahme,    so    lai^ 
wenigstens  der  arterielle  Blutdruck    sich  nicht  zug]ei<'h  ändert,    will 
aber  meines  Erachtens  vollkommen  begreiflich,    wenn  die  betretfrni 
Schädlichkeit  eine  wirkliche  innere  Veränderung  der  Geflsi 
wand  gesetzt  hat.     Denn  so  ist  fiir  einmal  zu  verstehen,  warum  (R 
Dilatation    nicht    rückgängig   wird,    fürs  Zweite  aber  aurh,    dass  ii 
Strorageschwindigkeit  abnimmt.     Denn    da    die  Triebkräfte    und    A 
Blut  selber  keinerlei  Aenderung  erfahren,    so    kann    die  lokale  Vq 
langsamung    der  Blutbewegung    nur    von    lokalen  Widerständen    h^ 
rühren;  das  Lumen  der  Gefasse  aber  bietet  dieselben  an  keiner  Stell 
vieiraehr  sind  Arterien,  Capillaren  und  Venen  überall  und  sämmtlff 
weit,  sogar  über  die  Norm  erweitert.    Somit  bleibt,  so  viel  ich 
auch  gar  keine  andere  Möglic^hkeit  übrig,  als  in  veränderten  Bei 
bungs-  und  Adhäsionsverbältnissen  zwischen  Blut  and  Gi 
fässwand  die  Ursache  des  gesteigerten  Widerstandes  m  suchen. 
besonders    erinnere   ich  Sie  an  die   mehrmals  von  mir  betonte  Tbl 
Sache,   dass  in  Arterien,    von  denen  drei,    vier  Tage  das  Blut  al 
sperrt  oder  die  einer  Temperatur  von  56**  C.  ausgesetzt  gewesen  sini 
das  Blut  kaum  noch  hineindringt,  trotzdem  das  Gefässrohr  leer, 
ganz    und    gar  kein  Thrombus  oder  ein  anderweiter  Inhalt  dem  ßil 
strömen  des  Üüssigen  Blutes  ein  Hinderniss  bereitet.    Ks  ist  fbeo  offl 
ander  Ding  mit  dem  Blut  und  Blutgefässen,  als  mit  einem  Kautsrhut 
röhr    und    einer    beliebigen    darin  strömenden  Flüssigkeit     Viellei' 
dass  die  Innenwände  der  absterbenden  Gefasse  so  an  einander  kl 
dass  deshalb  das  Blut  nicht  mehr  hinein  kann;  aber  wie  auch 
wenn  die  Beschaffenheit  der  Gefässwand    sich    der  Art  ändem 
dass  sie  ganz  unpassabel  für  Blut  wird,  so  erscheint  es  vollends  _. 
leicht  denkbar,  dass  sie  unter  Umständen  die  Fortbewegung  des  ßUli 
aufhält  und  die  Strömung  verlangsamt.  \ 

Wie  mit  der  Verlangsam ung  des  Blntstromes  die  alltiiilklid 
Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  sieh  ausbilden  miisd*  i 
haben  wir  vurhin  bereits  hervorgehoben,  und  ebenso  leicht  forstii 
lieh  ist,  dass  in  den  Capillaren  eine  Anhäufung  von  Blutkörpefdi 
geschieht.    Ja,  man  kann  direct  sagen,  dass  mit  wachsender  Altmli 


Entzündung.  247 

der  Capillarwand ,    d.  h.  mit  steigendem  Widerstände  die  Menge   der 
Blutkörperchen  in  den  Capillaren  immer  mehr  sich  anhäufen  und  es 
zu  einer  förmlichen  Stagnation  derselben  kommen  muss.    Die  Haar- 
röhren   sind    dann    ganz   dicht  mit  Blutkörperchen  vollgestopft,    und 
zwar  sehr  überwiegend  rothen,  deren  Zahl  im  circulirenden  Blute  die 
der  weissen   ja  so  sehr  übertrifft.     Es  ist  das  ein  Zustand,    der    an 
S  tase,  d.  h.  an  völligen  Stillstand  des  Blutes  mit  Coagulation,  ziem- 
lich nahe  herankommt,  auch  in  ihn  übergehen  kann,  indess  trotzdem 
durchaus    nicht   mit   ihm    verwechselt  werden   darf.     Denn    bei    der 
Stagnation  ist  der  Inhalt  der  Capillaren    immer    noch  flüssiges  Blut, 
wenn  schon  seine  Vorwärtsbewegung,    sein   Fluss    ein    sehr    gering- 
^giger   geworden,    bei    der   Stase    aber   ist    das   Blut,    wie    gesagt, 
^-oagulirt;  die  Stase  ist  darum,  wo  sie  einmal  eingetreten,  definitiv 
und  nicht  mehr  zu  beseitigen,  während  die  Stagnation  jederzeit,   so- 
bald die  Ursachen  in  Wegfall    gekommen  sind,    sich   lösen  und  vor- 
übergehen kann. 

Dessen  muss  man  eingedenk  sein,    wenn  man  die  ferneren  Vor- 
gänge verstehen  will.     Auf   die  Randstellung    in   den  Venen  und  die 
Anhäufung    in    den  Capillaren    folgt,    so    sahen  wir,    sehr    bald   die 
Extravasation    körperlicher  Elemente    aus   Capillaren    und 
Serien  und  die  gesteigerte  Transsudation.    Können  auch  diese 
Vorgänge  aus  einer  molcculären  Veränderung  der  Gefässwände  erkläre 
^Verden?     Ich  denke  wohl,    und  ich  glaube  sogar,    wenn   mich    nicht 
Alles  täuscht,  aus  diesen  am  einfachsten  und  ohne  besondere  Schwie- 
'■'gkeit.     Denn    mit  Rücksicht    auf   die   Transsudation    bedeutet    eine 
Alteration  der  Gefässwände  nichts  Anderes,    als  eine  Veränderung 
^es    Filters,    und    dass    dies    für  das  Filtrat  nicht  gleichgiltig  sein 
l^^f^n,    bedarf   nicht    erst    des  Beweises.     Quantitativ   und    qualitativ 
l^ann  resp.  muss  das  Transsudat  sich  ändern,   wenn  die  Gefässwände 
iß  ihrer  Porosität  alterirt  werden.    Dass  wirklich  die  Menge  desselben 
'^^eutend    wächst,    das    lehrt    in    der    eclatantesten   Weise    die    An- 
schwellung des  Ohrs,    der  Zunge;    inwiefern  auch   die  chemische  Zu- 
sattimensetzung  der  transsudirten  Flüssigkeit  sich  ändert,  darauf  werden 
^i^   bald  zu  sprechen  kommen;    doch    bedarf   es  solchen  Nachweises 
^^  Sie  gar  nicht  erst,    da    die  zahllose  Menge   farbloser  und  rother, 
4^ni  Transsudat    beigemischter   Blutkörperchen    nur    zu    deutlich    die 
total    veränderte  Beschaffenheit    des  Transsudates   dokuraentirt.     Nur 
auf  das  Eine   gestatten  Sie  mir  noch  ausdrücklich  hinzuweisen,    wie 
gut  sich    die  Auffassung    von    der  Aenclerung    der   Transsudation    in 
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Folge  von  Filterveränderuug  mit  der  Thatsache  verträgt,  dass,  so  in- 
tensiv auch  die  Aetzung  sein,  so  lange  auch  die  Absperrung  oder 
Blosslegung  andauern  raag,  -kurz  so  stark  auch  die  schädlichen  Ein- 
wirkungen sein  mögen,  doch  niemals  aus  den  Arterien,  die  ja 
normaler  Weise  keinerlei  Verkehr  flüssiger  Stoffe  mit  der  Umgebung 
unterhalten,  irgend  ein  farbloses  oder  rothes  Bl  uikörperchen 
extravasirt. 

So  viel  ich  sehe,  dürfte  somit  die  Möglichkeit  dargethan  sein^ 
dass  alle  die  mehrgeschilderten  Vorgänge  aus  einer  moleculären  Alte- 
ration der  Gefässwände  hergeleitet  werden  können.    Ein  Anderes  aber 
ist  es,  ob  sie  es  müssen.     Vielleicht  kommen  die  Gefässe  dabei  nur 
nebensächlich  in  Betracht,    vielleicht  spielen   ausser  ihnen  noch  ganz 
andere  Factoren  mit!     Dass  dies  eingewendet  werden  kaim»  bestreite 
ich  durchaus  nicht;    denn    von    allen    unseren  Eingriffen  wurden  nie- 
mals die  Gefässe  allein  afficirt,    sondern  aur'h  vieles  Andere,  was  in 
dem  betreffenden  Körpertheile    neben    den  Gefässen  existirt.     Nichts- fl 
destoweniger    glaube  ich    stricte    beweisen  zu    können,    dass    einzig 
und    allein    die    Gefässwände    es    sind,    welche   für  die    ge-  ^ 
sammten  Vorgänge  verantwortlich  gemacht  werden  müssen,^ 
Denn  wenn  Sie  überlegen,  auf  was  überhaupt  unsere  Eingriffe  wirken 
können,    so    müssen  in  Betracht   gezogen  werden    1.  das  circulirende 
Blut^  2.  die  Gefässnerven,  3.  das  umgebende  Gewebe  und  4,  die  Ge- 
fässwandungen.     Dass   es  sich    bei  unseren  Versuchen  nicht  ura  Ein- 
wirkungen auf  das  Blut  handeln  kann,  liegt  a  priori  auf  der  Hand; 
denn  das  Blut  ist  ja  in  fortdauernder  Strömung,  mithin  bleibt  es  der 
lokalen  Einwirkung    immer  nur    ganz  vorübergebend  ausgesetzt,    und 
es  können  deshalb  solche,    nur    langsam  sich  entwickelnde  Vorgange 
unmöglich    auf    dasselbe    bezogen    werden.     Vollends  wird  diese  An-  M 
nahrae    ganz    positiv   durch   eine  Versucbsmodification  ausgeschlossen^  ^ 
deren  ich  schon  einmal,  bei  Gelegenheit  der  Congestionen,   gedachte. 
Wenn  Sie  ein  Kaninchenohr,  aus  dessen  Gefiissen  Sie  zuvor,  mittelst j 
Durchspritzung  von  Kochsalzlösung  alles  Blut  entfernt  haben.  24  oder' 
48  Stunden    lang  an  seiner  Wurzel    fest   ligiren,    oder  wenn  Sie  dai 
entblutete  Ohr  in  heisses  Wasser  oder  in  eine  Kaltemischung  tauchen^ 
so  tritt  hinterher,  sobald  Sie  das  Blut  wieder  in  die  Ohrgefässe  ein- 
treten lassen,    die  ganze  wohlbekannte  Folge  der  Erscheinungen  ein,  ^ 
von    der   Congestion    bis    zur   Anschwellung    und    der  Exlravasatioo,  V 
vollkommen  wie  bei    jedem  andern  Ohr,    trotzdem  diesmal    gar  kein 
Blut  in  den  Ohrgefässen  vorhanden  gewesen,  auf  welches  die  extreine 


Entzündung.  249 

Temperatur  etc.  hätte  wirken  können.    Mit  derselben  Sicherheit  können 
die  Gefässnerven  ausgeschlossen  werden.     In  diesem  Sinne  spricht 
schon,    wie    mir    scheint,    die  eine  Thatsache,    dass   die  Gefässe  bei 
unseren  Eingriffen  sich  bedeutend  stärker  zu  erweitern  pflegen, 
&l:s  dies   jemals  durch  Lähmung  der  Vasomotoren  oder  Erregung  äer 
Brweiterer  geschieht;  so  nimmt  die  Dilatation  und  Injection  des  Ohrs 
eines  Kaninchens,  dessen  gleichseitiger  Halssympathicus  durchschnitten 
is±  ,   noch  beträchtlich  zu,    wenn  Sie  dasselbe  mit  Crotonöl  bepinseln 
oder  in   heisses  Wasser  stecken.     Weiterhin  treten  alle   beschriebenen 
Effecte   in    durchaus    unveränderter    Weise    und    ebenso    prompt    an 
r heilen  ein,  die  ausser  aller  Verbindung  mit  dem  Central nervensystem 
gesetzt  sind.     Sie    können    bei    einem  Kaninchen  nicht    blos  den  be- 
treffenden Halssympathicus  durchschneiden,    sondern  sogar  das  ganze 
OYir,  mit  Ausnahme  der  A.  und  V.  mediana,    an  seiner  Wurzel  vom 
übrigen  Körper  mittelst  eines  festen  Fadens  abschnüren,    so  entsteht 
dessenungeachtet  die  gleiche  Röthung,  die  gleiche  Anschwellung  nach 
ier  Aetzung  oder  Verbrühung.     Mehr    als    alles  Andere  aber  spricht 
gegen   nervöse    Einflüsse    die    evidente  Langsamkeit,    mit    der    in 
etlichen  unserer  Eingriffe    die    in  Rede  stehenden  Vorgänge  sich  ent- 
wickeln: wenn  nach  einer  Aetzung,  nach  einer  Bepinselung  mit  Crotonöl 
erst  Stunden  vergehen,  ehe  auch  nur  die  Anfänge  einer  Gefässerweite- 
füng  sich  einstellen,  so  wird  schwerlich  Jemand,  der  mit  der  Physio- 
logie der  Nerven  nur  einigermassen  vertraut  ist,    auf    den  Gedanken 
kommen,    dass  hier  reflectorische  Mechanismen  im  Spiele  seien,    und 
vollends  geht  es  in  keiner  Weise  an,  die  mit  der  Zeitdauer  so  typisch 
sich  steigernden  Wirkungen  der  Ischämie  auf  Nerveneinflüsse  zurück- 
fuhren zu  wollen.    Endlich  kann  es  sich  in  unseren  Fällen  auch  nicht 
uro  Einwirkungen  und  Reaction    des  die  Gefässe    umgebenden  Ge- 
webes  handeln.     Denn    an    diesem  sieht  man  keinerlei  andere  Ver- 
änderungen,  als  höchstens  solche  deletärer  Art,    so  z.  B.  Gerinnung 
oder  Zerreissung  der  Muskelfasern,  Stillstand  der  Flimraerung  an  den 
'^pithelzellen  der  Zunge  u.  dergl.,  und  wollten  Sie  auch  auf  ein  der- 
^''tiges  morphologisches  Beweismoment  wenig  Gewicht  legen,  so  möchte 
'ch  Sie    doch    fragen,    wie  Sie    überhaupt  Sich    die  Kraft  vorstellen 
tollen,    mittelst  deren  das  wie  auch   immer  veränderte  Gewebe   jene 
Vorgänge    an    den   Gefassen    bewerkstelligen    sollle.     Meines  Wissens 
konnten  hier  allein  Aenderungen  der  Diffusionsprocesse   herangezogen 
werden;    da  diese  aber  immer  nur  Ga.se  oder  Flüssigkeiten  betreffen, 
so  bliebe  die  Transsudation  der  körperlichen  Blutbestandtheile  dadurch 
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völlig::  unerklärt.  Nach  allem  Diesem  kommen  wir,  wie  Sie  sehen, 
auch  per  exchisioiiem  auf  die  Gefässwätide  zurück,  und  wenn  Sie 
obendrein  erwägen  wollen,  in  weich  bestimmter  und  regelmässiger 
Folge  die  Effecte  der  geschilderten  Eingriffe  sich  steigern,  von  der 
Congestionshyperämie  bis  zur  Ertödtung,  so  werden  Sie,  hoffe  ich, 
ferner  kein  Bedenken  hegen,  die  vorgetragene  Auffassung  zu  der 
Ihrigen  m  marhen.  Eine  Auffassung,  derxu folge  wir  es  hier  mit  einer 
moleculären  Aenderung  der  Gefässwandungen  zu  thuii  haben, 
deren  hörhste  Grade  das  Absterben  derselben  n^ich  sich  ziehen,  deren 
geringere  dagegen  eine  gewisse  typische  Reihe  von  abnormen  Vor- 
gätigen  in  der  Blutbewegnng  und  Transsudation  hervorrufen.  Die 
Gesammtsumme  dieser  Vorgänge  aber  mit  ihren  Folgen  pflegt  man 
seit  Alters  unter  dem  Begriff  und  Namen  der  Entzündung  zu* 
sammen/u  fassen. 

Wenn  wir  nämlich  uns  vergegenwärtigen,  welche  Symptome  an 
einem  Korpertlieil  hervortreten  werden,  in  welchem  die  Blytbewegung 
und  Tntnssudation  die  mchrgeschilderten  Störungen  erfahren  hat,  so 
ergiel»t  sich  Folgendes.  Ein  solcher  Theil  wird  l.  geröthet  sein, 
wegen  der  stärkeren  Füllung  seiner  sämmtlichen  Gefässe,  die  überdies 
in  den  hrdveren  Graden  mit  kleinen,  aber  zahlreichen  Hämorrhagien 
compliciri  ist.  Er  wird  2.  geschwollen  sein,  wegen  der  stärkeren 
Gefässfüllung,  ganz  besonders  aber  wegen  der  so  bclrächtlich  gestei- 
gerten Transsndation.  3.  wird  er  schmerzen,  wegen  des  Drucks 
und  der  Zerrung,  welche  die  üherfüllten  Gelasse  und  das  reichliche 
Transsudat  auf  seine  sensiblen  Nerven  ausüben.  4,  wird  er,  falls  er 
oberflächlich  gelegen  ist,  sich  heisser  anfühlen,  weil  ihm  durch  die 
gesteigerte  ßlutzufuhr  von  innen  mehr  Warme  zugebracht  wird,  als 
in  der  Norm,  l^lndlich  5.  wird  seine  Function  gestört  sein,  sowohl 
wegen  des  Dni<d\S,  welchen  die  Endigungen  der  motorischen  und  sekre- 
torischen Nerven  durch  das  Transsudat  erleiden,  als  auch  wegen  der 
so  wesentlicli  veränderten  Btutcirculation,  insbesondere  der  Verlaug- 
sanmng  des  Ciipillarstroms.  Nun,  diese  fünf  Symptome  sind  nichts 
Anderes,  als  die  sogenannten  Cardinal  Symptome  der  acuten 
Entzündung,  von  denen  die  ersten  vier  —  und  das  fünfte,  die 
Functio  laesa,  ist  ja  in  Wirklichkeit  weniger  ein  Symptom,  als  ein 
Folgezustand  —  von  denen  jene  vier,  sage  ich,  in  dieser  Weise  schon 
von  Geis  US  aufgestellt  worden  sind,  und  trotz  allen  Fortschritts  in 
der  Erkenntniss  der  Vorgänge  noch  heute  am  besten  die  ßesrhaffeii- 
heit  eines  entzündeten  Korpertheils  charactensiren.    Wir  nennen  einen 
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Finger  oder  Fuss,  ein  Ohr  oder  ein  Knie  acut  entzündet,  wenn  es 
roth,  geschwollen,  heiss  und  schmerzhaft  ist.  Das  versteht 
seit  unvordenklicher  Zeit  jeder  Laie  unter  Entzündung,  und  auch  der 
Pathologe  kann,  wie  ich  soeben  schon  aussprach,  die  acute  Entzün- 
dung nicht  besser  schildern  als  durch  eben  diese  Symptome.  Immer- 
hin wird  es  zweckmässig  sein,  dieselben  noch  etwas  genauer  zu  erör- 
tern; wir  werden,  indem  wir  die  Bedingung  ihrer  Entstehung  im  Ein- 
zelnen analysiren,  erst  ihre  ganze  Tragweite  crmessen,  ihre  Modifica- 
tionen  verstehen,  und  selbst  ihr  eventuelles  Ausbleiben  bei  einer  Ent- 
zündung begreifen  lernen. 

Zuerst  die  Röthung,  Rubor.  Dass  dieselbe  abhängt  von  der 
abnorm  starken  Füllung  der  Blutgefässe  in  einem  entzündeten  Theil, 
brauche  ich  nicht  erst  zu  wiederholen.  In  den  grösseren  Gefässen, 
den  Arterien  und  Venen,  handelt  es  sich  dabei,  wie  wir  gesehen,  um 
eine  oft  sehr  bedeutende  Erweiterung  ihres  Lumen,  in  den  Capillaren 
dagegen  weniger  um  diese,  als  um  eine  stärkere  Anhäufung  der  fär- 
benden Bcstandtheile  des  Blutes,  der  rothen  Blutkörperchen,  in  ihnen. 
Die  Intensität  der  Röthung  ist  selbstverständlich,  alles  Andere  gleich 
gesetzt,  direct  proportional  dem  Grad  der  Gefässerweiterung  und  Blut- 
überfüllung;  insbesondere  kommt  es  für  dieselbe  ganz  und  gar  nicht 
in  Betracht,  ob  in  dem  hyperämischen  Gefässgebiet  die  Blutströmung 
beschleunigt  ist  oder  verlangsamt,  da  für  die  jeweilige  Färbung  ledig- 
lich die  Menge  des  in  dem  betreffenden  Augenblick  in  den  Gefässen 
vorhandenen  Blutes  massgebend  ist.  Betrifft  die  entzündliche  Hyper- 
ämie einen  Theil,  dessen  einzelne  Gefässe  vom  blossen  Auge  sichtbar 
sind,  so  spricht  man  von  Injection,  so  beim  Mesenterium,  der  Darm- 
serosa, der  Conjunctiva;  ist  dies  nicht  der  Fall,  wie  z.  B.  bei  der 
Haut,  so  heisst  man  die  Röthung  eine  diffuse.  Der  Character  der 
Röthung  ist  immer  ein  mehr  dunkler,  ins  Cyanotische  spielend,  für 
einmal,  weil  die  dilatirten  Venen  das  Ganze  dominiren,  haupsächlich 
aber,  weil  bei  der  langsamen  Strömung  in  den  Capillaren  das  Blut 
relativ  vollständig  seines  Sauerstoffs  beraubt  wird.  Doch  kommen 
(ür  den  Grad  des  Rubor  noch  zwei  Momente  in  Betracht,  ein  ver- 
stärkendes und  ein  schwächendes.  Ersteres  sind  die  Blutungen.  Je 
mehr  ihrer  sind,  und  je  reichlicher  überhaupt  die  Zahl  der  extrava- 
sirten  rothen  Blutkörperchen  ist,  desto  tiefer  roth  wird  der  entzündete 
Theil  erscheinen.  Grade  im  Gegentheil  muss  das  Transsudat  die 
Intensität  der  Röthung  abschwächen,  weil  durch  die  Zunahme  jenes 
der  Rubor  verwischt  und  verdeckt  wird.    Darum  wird  in  in  der  Regel 


252 


Pathologie  der  Circulation. 


die  Kölhung  im  Anfange  aurfälliger  sein,  als  in  den  späteren  Stadieo  I 
der  Entrundung,  wo  dfis  massenhafte  Transsydat  und  die  grosse  Menge  ■ 
der  rarbloscn  Zellen  dem  Organ  mehr  einen  grauen,  höchstens  grau-  I 
rothen  Toti  verleihen;  und  zwar  um  so  mehr,  als  die  rothen  Blot-  ■ 
körperchen  liberwiegend  in  der  Nähe  der  Gefösse  sitzen  bleiben,  die  ^ 
farbloseu  dagegen  überall  hin  in  die  Maschen  des  Gewebes,  resp.  oiiE^ 
die  freie  Fläche  gerathen;  darum  finden  Sie  bei  einem  Abscess  dife- 
slärkste  Rölhtmg  nicht  in  der  Mitte,  sondern  gerade  dort,  wo  dec^ 
Eiter  sich  nicht  angehäuft  hat,  d.  h.  an  der  Peripherie  —  es  ist  eii^^ 
förmlicher  rother  Hof,  der  den  Abscess  umgieht.  SelbstverstAndli(^h^ 
kann  übrigens  die  Röthung  nur  dort  sein,  wo  die  Gefässe  verlaufe«." 
welche  den  Körpertheil  versorgen;  deshalb  wird  man  bei  einer  Kerm.^ 
titis  den  Rubor  nicht  in  der  Hornhaut  selbst  zu  suchen  haben,  soik 
dern  in  ihrer  Umgebung,  in  dem  Kranz  der  Conjunctivalgefa 
und  bei  einer  Arthritis  nicht  am  Gelenkknorpel,  sondern  in  der  Sy 
ovialis  Schliesslich  will  ich  noch  bemerken,  dass  eine  selbst 
tensive  Röthung  äusserer  Tbeile  in  der  Leiche  völlig  verschwinde, 
kann,  so  dass  von  einem  Scharlachexanthera,  selbst  einem  Erysipf^/ 
oder  einer  Conjunctivitis  post  mortem  öfters  Nichts  oder  doch  ntir 
die  etwaigen  Blutungen  an  der  Lefallenen  Stelle  übrig  bleiben. 

Zweitens  die  Anschwellung,  der  Tumor.  Von  den  beiden  Com* 
ponenten  desselben  bedarf  die  abnorm  starke  Füllung  der  Gefä;^ 
keiner  weiteren  Erläuterung,  um  so  nK*hr  aber  der  andere  Kacior,  di> 
Transsudat.  Bei  unseren  Mesenterium-  oder  Zungenversuchen  habea 
wir  begreifliclier  Weise  nur  die  Extravasation  der  körperlichen  Ele- 
mente direct  vertolgen  können,  während  die  Flüssigkeitstranssudatiofl 
sich  nothwendig  unserm  Blicke  entziehen  musste.  Trotzdem  frschlo»«» 
wir  die  Steigerung  der  Transsudation  aus  der  Anschwellung  der  ZuDp, 
die  sich  Hand  in  Hand  mit  der  Auswanderung  der  Blulkörpen^hea 
entwickelte.  Aber  ist  solcher  Srhluss  auch  gerechtfertigt?  Wäre  es 
nicht  denkbar,  dass  Flüssigkeit  in  normaler  Menge  aus  den  GeOiSSe^ 
transsudirt  und  dass  die  Zunge  oder  das  Ohr  nur  deshalb  anschwel- 
len, weil  vielleirhl  wegen  einer  Störung  in*  Lymphstrom  das  Tnns- 
sudat  nicht  so  rasch  und  vollkommen  abgeluhrt  wird,  wie  in  «kr 
Norm?  Darüber  kann  ein  einfaches  Experiment  entscheiden;  wir 
brauchen  nur  den  Lymphstrom  aus  einem  acut  entzündeten  Körper- 
theil  zu  prüfen.  Wenn  Sie  eine  Hinterpfote  eines  Hundes  mit  Cn»- 
tonöl  einreiben,  oder  wenn  Sie  unter  die  Haut  der  Pfote  einen  halbfo 
oder    ganzen  Cubikeentimeter   einer  Terpenthinemulsion   spriUen  ttod 
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sie  im  Gewebe  der  Pfote  durch  Streichen  und  Drücken  ordentlich  ver- 
theilen,    so  schwillt  bis  zum  andern  Tage  die  Pfote  colossal  an,    sie 
wird  heiss,    zwischen    den  Zehen    ist  die  Haut  intensiv  geröthet  und 
hämorrhagisch  gesprenkelt,  und  der  Hund  hütet  sich,  damit  den  Bo- 
den zu  berühren.     Sobald  Sie  nun  die  Lymphgefässe  an  der  Aussen- 
seite  des  Unterschenkels  biossiegen,  so  werden  Sie  von  der  Weite  und 
der  prallen  Füllung  derselben    überrascht  sein    und   aus  der  Canüle, 
die  Sie   in    das  periphere  Ende   eines    der  Lymphgefässe  einbringen, 
fliesst    ohne    alles  Streichen    und  Drücken  jetzt  Tropfen  für  Tropfen 
ab;  es  kann  nicht  der  geringste  Zweifel  darüber  sein,  dass  der  Lymph- 
strom ganz  beträchtlich,    auf  das  Vielfache  des  Normalen,  verstärkt 
ist.   Aber  auch  dieser  Versuch  ist  noch  nicht  vollkommen  beweisend, 
vreW  es  nicht  undenkbar  ist,  dass  sich  seit  der  Crotonisirung,  insbe- 
sondere seit  der  fertigen  Ausbildung  der  Geschwulst  die  Verhältnisse 
des  Lymphstroms  wesentlich  geändert  haben.    Doch  hat  es  nicht  die 
geringste  Schwierigkeit,    das  Anwachsen   des  Lymphstroms  vom  Be- 
ginn der  Entzündung  an  zu  demonstriren.     Nur   muss    man    zu  dem 
Ende  mittelst  eines  Eingriffs  die  Entzündung  erregen,  der  sogleich  und 
von  vorn  herein  und  nicht  erst  allmälich  die  Gefässe  trifft,  also  am 
einfachsten  durch  Verbrühung.    In  dieser  Weise  angestellt,  pflegt  das 
Experiment  ein  überaus  prägnantes  Resultat  zu  geben.    Sie  legen  bei 
einem  kräftigen  und  gutgenährten  Hunde    eine  Canüle    in    eines    der 
Lymphgefässe  des  Unterschenkels  und  überzeugen  Sich,  dass,  wie  ge- 
wohnlich,   nur  minimale  Mengen  Lymphe  aus  der  gesunden  Pfote  zu 
gewinnen  sind;    nun    schlingen  Sie  einen  Esmarch'schen  Kautschuck- 
schlauch unterhalb    der  Canüle    um  den  Knöchel  der  Extremität  und 
buchen  die  Pfote  während  mehrerer  Minuten  in  Wasser  von  ca.  54  ®  C, 
bis  die  Haare  anfangen  sich  zu  lockern    und    durch    schwachen  Zug 
ausgerissen  werden    können.     Jetzt   nehmen  Sie   die  Pfote    aus    dem 
'Nasser,   trocknen  sie,    lösen  den  Schlauch,  und  alsbald  beginnt  aus 
d^r  Canüle    die  Lymphe    in    schönster  Weise  zu  tropfen.     Erst  ganz 
^Umählich,  während  die  Lymphe  fortwährend  in  gleicher  Menge  abfliesst, 
entwickelt  sich  im  Laufe  etwa  einer  Stunde  die  Entzündungsgeschwulst. 
Hiermit  dürfte  es  auch  für  die  Entzündung  festgestellt  stin,  dass  ge- 
^^Q,  wie  bei  der  venösen  Stauung,  eine  bedeutend  gesteigerte  Trans- 
sidation  aus  den  Blutgefässen  geschieht,  welche  zunächst  zu  einer  Ver- 
Diehrung    des   Lymphstroms    und    erst    wenn    die  Lymphbahnen    zur 
Abführung  des  Transsudates  nicht  mehr  ausreichen,  zu  einer  Anschwel- 
lung des  Körpertheils  führt*. 
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die  Rölhung  im  Anfange  auffälliger  sein,  als  in  den  späteren 


,   höchstens  gnoi 
die    roihcn  Bld 


der  Kntstiindung,  wo  das  massenhafte  Transsudat  und 
der  farhlosen  Zellen  dem  Organ  mehr  einen  grauen 
roihen  Ton  \*erieihen;  und  zwar  um  so  mehr,    als 
körperchen  überwiegend  in  der  Näht"   der  iTefasse  sitzen  bleiben 
farblosen  dagegen  überall  hin  in  die  Maschen  des  Gewebes,  resp.  a| 
die  freie  Flacdie  goralhen;    darum    fitiden  Sie    bei  einem   Abscess  < 
stärkste  Rölhimg  nicht  in  der  Mitte,    sondern    gerade   dort,    wo 
Eiter  sieh  nicht  angehäuft  hat,  d.  h.  an  der  Peripherie  —  es  ist 
förmlieher  rother  Hof,   der  den  Abscess   uragiebL     Selbstvenstüodlit 
kann  übrigens  die  Röthung  nur  dort  sein,   wo  die  Gefässc  verlaure 
weli'he  den  Körpertheil  versorgen;  deshalb  wird  man  bei  einer  Kei5 
titis  den  Rubor  nitlit  in  der  Hornhaut  selbst  zu  suchen  haben,  so 
dem  in  i h r e r  Umgebung,    i n  dem  Kranz  der  Con junctivalgeßsa 
und  bei  einer  Arthritis  nieht  am  Gelenkknorpel,  sondern  in  der  Sy 
ovialis     Schliesslich    will    ich    noch  bemerken,  dass  eine  selbst  i 
fensive  Rothmig  äusserer  Theile    in    der  Leiche    völlig    rerschwinA 
kann,   so  das^  von  einem  Scharlachexanlhera,    selbst  einem   Erysip 
oder  einer  ConjunclivitiH   post  mortem    öfters  Nichts    oder    doch  ai 
die  elwaigen  Blutungen  an  der  lefallenen  Stelle  übrig  bleiben. 

Zweitens  die  Anschwellung,  der  T  u  m  o  r.  Von  den  beiden  Coji 
ponentcn  desselben  bedarf  die  abnorm  starke  Füllung  der  Gelasi 
keiner  weitereu  Krlänteruug.  um  so  mehr  aber  der  andere  t'a*:lor.  li« 
Transsudat  Bei  unseren  Mesenterium-  oder  Zungenversuchen  hab^ 
wir  hegreinicher  Weise  nur  die  Extravasation  der  körperlichen  El** 
raente  direct  vertolgen  können,  während  die  FIüssigkeitstranssudati'MI 
sich  nothwendig  un>erm  Blicke  entziehen  niusste.  Trotzdem  erschlossöi 
wir  die  Steigerung  der  Transsudation  aus  der  Anschwellung  der  Zaßg^ 
die  sich  Hand  in  Hand  mit  der  Auswanderung  der  BlutkÖrperi'bel 
entwickelie.  Aber  ist  solcher  Schluss  auch  gerechtfertigt?  Wir«  <( 
nicht  denkbar,  ih\ss  Flüssigkeit  in  normaler  Menge  aus  den  Geßöil 
transsudirt  und  dass  die  Zunge  oder  das  Ohr  nur  deahalb  anscljwtt 
Jen,  weil  vielleicht  wegen  einer  Störung  im  Lyniphstrom  «laus  Tnn* 
sudat  nicht  so  rasch  und  vollkommen  abgeführt  wird,  wie  in  i^ 
Norm?  Darüber  kann  ein  einfaches  Experiment  entscheiden;  wl 
brauchen  nur  den  Lymphstrom  aus  einem  acut  entzündeten  KörpW^ 
theil  zu  prüfen.  Wenn  Sie  eine  Hinterpfote  eines  Hundes  mit  Ofö" 
tonöl  cinreibeu,  oder  wenn  Sie  unter  die  Haut  der  Pfote  einen  bailbet 
oder    ganzen  Cubikeentimeter    einer  Terpenthinemulnion    spritzen  am 
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sie  im  Gewebe  der  Pfote  durch  Streichen  und  Drücken  ordentlich  ver- 
tbeilen,  so  schwillt  bis  zum  andern  Tage  die  Pfote  colossal  an,  sie 
wird  beisSy  zwischen  den  Zehen  ist  die  Haut  intensiv  geröthet  und 
hämorrhagisch  gesprenkelt,  und  der  Hund  hütet  sich,  damit  den  Bo- 
den za  berühren.  Sobald  Sie  nun  die  Lymphgefasse  an  der  Aussen- 
seite  des  Unterschenkels  biossiegen,  so  werden  Sie  von  der  Weite  und 
der  prallen  Füllung  derselben  überrascht  sein  und  aus  der  Canüle, 
die  Sie  in  das  periphere  Ende  eines  der  Lymphgefasse  einbringen, 
üiesst  ohne  alles  Streichen  und  Drücken  jetzt  Tropfen  für  Tropfen 
ab;  es  kann  nicht  der  geringste  Zweifel  darüber  sein,  dass  der  Lymph- 
strom ganz  beträchtlich,  auf  das  Vielfache  des  Normalen,  verstärkt 
ist  Aber  auch  dieser  Versuch  ist  noch  nicht  vollkommen  beweisend, 
veil  es  nicht  undenkbar  ist,  dass  sich  seit  der  Crotonisirung,  insbe- 
sondere seit  der  fertigen  Ausbildung  der  Geschwulst  die  Verhältnisse 
des  Lymphstroms  wesentlich  geändert  haben.  Doch  hat  es  nicht  die 
geringste  Schwierigkeit,  das  Anwachsen  des  Lymphstroms  vom  Be- 
ginn der  Entzündung  an  zu  demonstriren.  Nur  muss  man  zu  dem 
Bnde  mittelst  eines  Eingriffs  die  Entzündung  erregen,  der  sogleich  und 
von  vorn  herein  und  nicht  erst  allmälich  die  Gefässe  trifft,  also  am 
einfachsten  durch  Verbrühung.  In  dieser  Weise  angestellt,  pflegt  das 
Experiment  ein  überaus  prägnantes  Resultat  zu  geben.  Sie  legen  bei 
einem  kräftigen  und  gutgenährten  Hunde  eine  Canüle  in  eines  der 
Lymphgefasse  des  Unterschenkels  und  überzeugen  Sich,  dass,  wie  ge- 
wöhnlich, nur  minimale  Mengen  Lymphe  aus  der  gesunden  Pfote  zu 
gewinnen  sind;  nun  schlingen  Sie  einen  Esmarch'schen  Kautschuck- 
schlauch unterhalb  der  Canüle  um  den  Knöchel  der  Extremität  und 
tauchen  die  Pfote  während  mehrerer  Minuten  in  Wasser  von  ca.  54  <^  C, 
l>is  die  Haare  anfangen  sich  zu  lockern  und  durch  schwachen  Zug 
ausgerissen  werden  können.  Jetzt  nehmen  Sie  die  Pfote  aus  dem 
'fasser,  trocknen  sie,  lösen  den  Schlauch,  und  alsbald  beginnt  aus 
der  Canüle  die  Lymphe  in  schönster  Weise  zu  tropfen.  Erst  ganz 
allmählich,  während  die  Lymphe  fortwährend  in  gleicher  Menge  abfliesst, 
entwickelt  sich  im  Laufe  etwa  einer  Stunde  die  Entzündungsgeschwulst. 
Hiermit  durfte  es  auch  für  die  Entzündung  festgestellt  stin,  dass  ge- 
^ao,  wie  bei  der  venösen  Stauung,  eine  bedeutend  gesteigerte  Trans- 
sodation  aus  den  Blutgefässen  geschieht,  welche  zunächst  zu  einer  Ver- 
Diehrung  des  Lymphstroms  und  erst  wenn  die  Lymphbahnen  zur 
Abfahrung  des  Transsudates  nicht  mehr  ausreichen,  zu  einer  Anschwel- 
lung des  Körpertheils  führte 
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die  Röi billig  im  Aufangc  aulTälliger  sein,  als  in  den  späteren  Sf^l 
der  Eiilzündung,  wo  diis  massenhafte  Transsudat  und  die  grosse  Medl 
der  farblosen  Zellen  dem  Organ  mehr  einen  grauen,  höihstens  gr« 
rothen  Ton  verleihen;  und  zwar  um  so  mehr,  als  die  rothen  Bin 
körperchen  übenviegend  in  der  Nähe  der  Gelasse  sitzen  bleiben,  J 
farblosen  dagegen  überall  hin  in  die  Masehen  des  Gewebes,  resp.  m 
die  freie  Fliühe  gerathen:  darum  finden  Sie  bei  einem  Abscess  ß 
stärkste  Rölhung  nicht  in  der  Mitte,  sondern  gerade  dort,  wo  dl 
Eiter  sich  nicht  angehäuft  hat,  d.  h.  an  der  Peripherie  —  es  ist  m 
förmlicjier  rolhcr  Hof,  der  den  Abscess  uragiebt.  Selbstverständlift 
kann  übrigens  die  Röthung  nur  dort  sein,  wo  die  Gefässc  verlaufei 
welche  den  Körpertheil  versorgen;  deshalb  wird  man  bei  einer  Ken 
titis  den  Rubor  nirht  in  der  Hornhaut  selbst  zu  suchen  haben,  soi 
dern  in  ihrer  Umgebung,  in  dem  Kranz  der  Gonjunctivalgeßs« 
und  bei  einer  Arthritis  nicht  am  Gelenkknorpel,  sondern  in  der  Syi 
ovialis  Sehliesslich  will  ich  noch  bemerken,  dass  eine  selbst  ifl 
tensive  Röthung  äusserer  Theile  in  der  I.eiche  völlig  versehwindei 
kann  5  so  dass  von  einem  Srharlarhexanthem,  selbst  einem  Krysifn 
oder  einer  Coniunctivitis  post  mortem  öfters  Nichts  oder  doch  nta 
die  etwaigen  Blutungen  an  der  befallenen  Stelle  übrig  bleiben. 

Zweitens  die  A  ns^^hwel  lung,  der  Tumor»  Von  den  beiden  Goit 
pouentcn  desselben  bedarf  die  abnorm  starke  Füllung  der  Geßssi 
keiner  weiteren  Erläuterung,  um  so  mehr  aber  der  andere  Factor,  (ii 
Transsudat.  Bei  unseren  Mesenterium-  oder  Zungenversuchen  babtf 
wir  begreif liclier  Weise  nur  die  Extravasation  der  körperli  *  "^^ 
menie  direct  verfolgen  können,  während  die  Flüssigkeititran  ti 

sich  not h wendig  uni=erm  Blicke  entziehen  musste.  Trotzdem  erschloß 
wir  die  Steigerung  der  Transsudat ion  aus  der  Anschwellung  der  Zunm 
die  Sich  Hand  in  HantI  mit  der  Auswanderung  der  BlutkÖrpen^'b« 
entwickelte.  Aber  ist  solcher  Schluss  auch  gerechtfertigt?  Ware  ^ 
nicht  denkbar,  dass  Flüssigkeit  in  normaler  Menge  aus  den  GeSsM 
transsudirt  und  dass  die  Zunge  oder  das  Ohr  nur  deshalb  anschielt 
len,  weil  vielleicht  wegen  einer  Störung  im  Lymphstrom  das  TrMif 
sudat  nicht  so  rasch  und  vollkommen  abgeführt  wird,  wie  in  dü^ 
Norm?  Darüber  kann  ein  einlaches  Experiment  eiitseheiden ;  wi 
brauchen  nur  den  Lymphstrora  aus  einem  acut  entjsündeten  Kürpefl| 
theil  m  prüfen.  Wenn  Sie  eine  Hinterpfote  eines  Hunden  rail  (t^ 
tonö!  einreiben,  oder  wenn  Sie  unter  die  Haut  der  Pfote  eioeö  haltal 
oder    ganzen  Cubikcentimeter   einer  Terpenthinemulmon    sprittm  M 


Gntzündung.  253 

sie  im  Gewebe  der  Pfote  durch  Streichen  und  Drücken  ordentlich  ver- 
theilen,  so  schwillt  bis  zum  andern  Tage  die  Pfote  colossal  an,  sie 
wird  heisSy  zwischen  den  Zehen  ist  die  Haut  intensiv  geröthet  und 
hämorrhagisch  gesprenkelt,  und  der  Hund  hütet  sich,  damit  den  Bo- 
den zu  berühren.  Sobald  Sie  nun  die  Lymphgefasse  an  der  Aussen- 
Seite  des  Unterschenkels  biossiegen,  so  werden  Sie  von  der  Weite  und 
der  prallen  Füllung  derselben  überrascht  sein  und  aus  der  Canüle, 
die  Sie  in  das  periphere  Ende  eines  der  Lymphgefasse  einbringen, 
fliesst  ohne  alles  Streichen  und  Drücken  jetzt  Tropfen  für  Tropfen 
ab;  es  kann  nicht  der  geringste  Zweifel  darüber  sein,  dass  der  Lymph- 
strom ganz  beträchtlich,  auf  das  Vielfache  des  Normalen,  verstärkt 
ist.  Aber  auch  dieser  Versuch  ist  noch  nicht  vollkommen  beweisend, 
weil  es  nicht  undenkbar  ist,  dass  sich  seit  der  Crotonisirung,  insbe- 
sondere seit  der  fertigen  Ausbildung  der  Geschwulst  die  Verhältnisse 
des  Lymphstroms  wesentlich  geändert  haben.  Doch  hat  es  nicht  die 
geringste  Schwierigkeit,  das  Anwachsen  des  Lymphstroms  vom  Be- 
ginn der  Entzündung  an  zu  demonstriren.  Nur  muss  man  zu  dem 
Ende  mittelst  eines  Eingriffs  die  Entzündung  erregen,  der  sogleich  und 
von  vorn  berein  und  nicht  erst  allmälich  die  Gefässe  trifft,  also  am 
einfachsten  durch  Verbrühung.  In  dieser  Weise  angestellt,  pflegt  das 
Experiment  ein  überaus  prägnantes  Resultat  zu  geben.  Sie  legen  bei 
einem  kräftigen  und  gutgenährten  Hunde  eine  Canüle  in  eines  der 
Lymphgefasse  des  Unterschenkels  und  überzeugen  Sich,  dass,  wie  ge- 
wöhnlich, nur  minimale  Mengen  Lymphe  aus  der  gesunden  Pfote  zu 
gewinnen  sind;  nun  schlingen  Sie  einen  Esmarch'schen  Kautschuck- 
schlauch unterhalb  der  Canüle  um  den  Knöchel  der  Extremität  und 
tauchen  die  Pfote  während  mehrerer  Minuten  in  Wasser  von  ca.  54®  C, 
fe  die  Haare  anfangen  sich  zu  lockern  und  durch  schwachen  Zug 
ausgerissen  werden  können.  Jetzt  nehmen  Sie  die  Pfote  aus  dem 
'Nasser,  trocknen  sie,  lösen  den  Schlauch,  und  alsbald  beginnt  aus 
^cr  Canüle  die  Lymphe  in  schönster  Weise  zu  tropfen.  Erst  ganz 
^Daählich,  während  die  Lymphe  fortwährend  in  gleicher  Menge  abfliesst, 
^litwickelt  sich  im  Laufe  etwa  einer  Stunde  die  Entzündungsgeschwulst. 
Hiermit  dürfte  es  auch  für  die  Entzündung  festgestellt  stin,  dass  ge- 
^^Q,  wie  bei  der  venösen  Stauung,  eine  bedeutend  gesteigerte  Trans- 
S'idation  aus  den  Blutgefässen  geschieht,  welche  zunächst  zu  einer  Ver- 
Dttehrung  des  Lymphstroms  und  erst  wenn  die  Lymphbahnen  zur 
Abführung  des  Transsudates  nicht  mehr  ausreichen,  zu  einer  Anschwel- 
lang  des  Körpertheils  führt*. 


252 


Pathologie  ^er  Circulation, 


die  Rölhung  im  Anfange  autTälliger  sein,  als  in  den  späteren  Stadieii 
der  Entzündung,  wo  das  massenhafte  Transsudat  und  die  grosse  Menge 
der  farblosen  Zellon  dem   Organ  mehr  einen  grauen,    höchsfens  graa- 
roiljea  Ton  verleihen;   und  zwar  um  so  mehr,    als    die    rothen  Blu 
körperchen  iiberwiegend  in  der  Nähe   der  Gefässe  sitzen  bleiben^    d 
farblosen  dagegen  überall   btn  in  die  Manschen  des  Gewebes,  resp.  auf 
die  freie   Fläche  geratben:    darum    fitiden  Sie    bei  einem   Abscess  dia 
slärksle  Rölhung  niclit  in  der  Mitte,    i^ondern    gerade   dort,    wo  der, 
liiter  sich   nicht  angehäuft  hat,  d,   h.  an  der  Peripherie  —  es  ist  eii 
förmliclier  rot  bor  Hof,   der  den  Abscess   umgiebt     Selbstverständlicli 
kann   übrigens  die  Rötlmng  nur  dort  sein,    wo   die  Gefässe  verlaufen« 
welche  den  Körpertheil  versorgen;  deshalb  wird  man  bei  einer  Kera- 
titis den  Rubor  nicht  in  der  Hornhaut  selbst  zu  suchen   haben,  son 
dem  in  ihrer  Umgebung,    in  dem   Kranz   der  Conjunctivalgelasse-, 
und  bei  einer  Arthritis  nirbt  am  Gelenkknorpel,  sondern  in  der  Syn- 
ovialis     Schliesslich    will    ich    noch  bemerken,  dass  eine  selbst  in- 
tensive Hötbnng  äusserer  Theilc    in    der  Leiche    völlig    verschwinden 
kann,   so  dass  von  einem  Scharlachexantbem,    selbst  einem   Erysipel 
oder  einer  Conjunrtivitis   post  mortem    öfters  Nichts    oder    doch   Dor 
die  etwaigen  Blutungen  an  der  Gefallenen  Stelle  übrig  bleiben 

Zweitens  die  A  nscb  wellung,  der  Tumor.    Von  den  beiden  Coro- 
ponenien   desselben    bedarf   die  abnorm    starke    Füllung    der  Gefi 
keiner  weiteren  Erläuterung,  um  so  mehr  aber  der  andere  hV'tor,  d 
Transsudat,    Bei  unseren  Mesenterium-  oder  Zungenversuchen  habe 
wir   begreiflicher  Weise  nur   die  Extravasation   der    körperlichen  El 
mente  direct  verfolgen  können,  während  die  Flüssigkeiistranssudalioi 
sich  nothwendig  un.«erm  Blicke  entziehen  musste.    Trotzdem  erschlossea 
wir  die  Steigerung  der  Transsudation  aus  der  Anschwellung  der  Zujtg^ 
die  sich  Hand  in  Hand    mit    der  Auswanderung    der  Blutkörpen^hfa 
entwickelte.     Aber  ist  solcher  Schluss   auch  gerechtfertigt?     Ware  c$ 
nicht  denkbar,  dass  Flüssigkeit  in  normaler  Menge  aus  den  üe(iss<?ß 
(ranssudirt  und  dass  die  Zunge  oder  das  Ohr  nur  deshalb  anschwel* 
len,  weil  vielleicht   wegen  einer  Störung  im  Lymphstrora   das  Trans- 
sudat nicht    so    rasch   und  vollkommen   abgeführt  wird,    wie   lu   iff 
Norm?     Darüber    kann    ein    einlaches    Experiment    eutschciden;  «f 
brauchen  nur  den  Lymphstrom    aus    einem   liQui  entzündeten  Körptr- 
theil  zu  prüfen.     Wenn  Sie    eine  Hinterpfole    eines  Hundes   mit  Cro* 
tonöl  einreil^en,  oder  wenn  Sie  unter  die  Haut  der  Pfote  einen  halbfo 
oder    ganzen  Cubikcentimeter   eiaer  Terpenthineraulsion    spritxeti  «•! 
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sie  im  Gewebe  der  Pfote  durch  Streichen  und  Drücken  ordentlich  ver- 
theilen,   so  schwillt  bis  zum  andern  Tage  die  Pfote  colossal  an,    sie 
wird  heiss,    zwischen    den  Zehen    ist  die  Haut  intensiv  geröthet  und 
hämorrhagisch  gesprenkelt,  und  der  Hund  hütet  sich,  damit  den  Bo- 
den zu  berühren.     Sobald  Sie  nun  die  Lymphgefasse  an  der  Aussen- 
seite  des  Unterschenkels  biossiegen,  so  werden  Sie  von  der  Weite  und 
der  prallen  Füllung  derselben    überrascht  sein    und    aus  der  Canüle, 
die  Sie   in    das  periphere  Ende   eines    der  Lymphgefasse  einbringen, 
fliesst    ohne    alles  Streichen    und  Drucken  jetzt  Tropfen  für  Tropfen 
ab;  es  kann  nicht  der  geringste  Zweifel  darüber  sein,  dass  der  Lymph- 
strom ganz  beträchtlich,    auf  das  Vielfache  des  Normalen,  verstärkt 
ist    Aber  auch  dieser  Versuch  ist  noch  nicht  vollkommen  beweisend, 
weil  es  nicht  undenkbar  ist,  dass  sich  seit  der  Crotonisirung,  insbe- 
sondere seit  der  fertigen  Ausbildung  der  Geschwulst  die  Verhältnisse 
des  Lymphstroms  wesentlich  geändert  haben.    Doch  hat  es  nicht  die 
geringste  Schwierigkeit,    das  Anwachsen    des  Lymphstroms  vom  Be- 
ginn der  Entzündung  an  zu  demonstriren.     Nur    muss    man    zu  dem 
£nde  mittelst  eines  Eingriffs  die  Entzündung  erregen,  der  sogleich  und 
von  vorn  herein  und  nicht  erst  allmälich  die  Gefässe  trifft,  also  am 
einfachsten  durch  Verbrühung.    In  dieser  Weise  angestellt,  pflegt  das 
Experiment  ein  überaus  prägnantes  Resultat  zu  geben.    Sie  legen  bei 
einem  kräftigen  und  gutgenährten  Hunde    eine  Canüle    in    eines    der 
Lymphgefasse  des  Unterschenkels  und  überzeugen  Sich,  dass,  wie  ge- 
wöhnlich,   nur  minimale  Mengen  Lymphe  aus  der  gesunden  Pfote  zu 
ge Irinnen  sind;    nun    schlingen  Sie  einen  Esmarch'schen  Kautschuck- 
schlaach  unterhalb    der  Canüle    um   den  Knöchel  der  Extremität  und 
tauchen  die  Pfote  während  mehrerer  Minuten  in  Wasser  von  ca.  54®  C, 
bis  die  Haare  anfangen  sich  zu  lockern    und    durch    schwachen  Zug 
^^erissen  werden    können.     Jetzt    nehmen  Sie   die  Pfote    aus    dem 
Nasser,   trocknen  sie,    lösen  den  Schlauch,  und  alsbald  beginnt  aus 
4w  Canüle    die  Lymphe    in    schönster  Weise  zu   tropfen.     Erst  ganz 
^Imählich,  während  die  Lymphe  fortwährend  in  gleicher  Menge  abfliesst, 
entwickelt  sich  im  Laufe  etwa  einer  Stunde  die  Entzündungsgeschwulst. 
Hiermit  dürfte  es  auch  für  die  Entzündung  festgestellt  stin,  dass  ge- 
^^Q,  wie  bei  der  venösen  Stauung,  eine  bedeutend  gesteigerte  Trans- 
sudation  aus  den  Blutgefässen  geschieht,  welche  zunächst  zu  einer  Ver- 
JDehrung   des  Lymphstroms    und    erst    wenn    die   Lymphbahnen    zur 
Abfuhrung  des  Transsudates  nicht  mehr  ausreichen,  zu  einer  Anschwel- 
H  des  Körpertheils  führt«. 
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Allerdings  können  es  nicht  die  gleicheit  UrsHchotl  sein,  wekli^ 
in  der  Entziindting  die  Zunahme  der  Transsudation  bewirken-  Bei  def 
venösen  Stauung  war  es,  wie  Sie  Sich  eriiniern,  das  MisäverhaltotJid 
zwischen  Zu-  und  Abfluss  oder  mit  anderen  Worten  die  Drucksteige» 
rung  in  den  Capillaren  in  Folge  des  venösen  Widerstandes,  welrlio 
mehr  Flüssigkeit  durch  die  Cupillarwände  durchtreten  raaehte,  \m 
einem  soh;hea  Miäsverhältnii^s  oder  solcher  Druckstoigerung  ist  in  dei 
Gefässen  eines  Gnt;?undeten  Organs  ganz  und  gar  keine  Uede.  Dil 
Venen  sind  vollkommen  w^eit  und  durchgängig,  und  der  Blutstrom 
ihnen  ist  so  wenig  behindert,  dass  sogar,  wie  Sie  bald  erfahren  wer- 
den, in  der  Regel  eine  grössere  Menge  Btutes  durch  die  Venen  e>tii6i 
entzündeten  Theiles  ahfliesst,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  Aucll! 
zeigt  ja  das  Mikroskop  in  den  Venen  des  blossgelegten  Mesenteriumi 
oder  der  cniziindeten  Zunge  nicht  die  Spur  von  jener  Zusammendriii* 
gung  und  Anstauung  der  Blutliörperchen,  welche  für  die  v^ntm 
Stauung  so  charakteristisch  ist.  Wenn  aber  trotz  der  Abwesenheit 
jedes  abnormen  Widerstandes  auf  der  venösen  Seite  der  Blutstroni  ifl 
den  Arterien  und  besonders  Capillaren  verlangsamt  ist,  so  kann  dti 
wie  Ihnen  ohne  Weiteres  einleuchtet,  nur  bedingt  sein  durch  Wider- 
stände, welche  an  Ort  und  Stelle  oder  vorher  eingeschaltel 
sind,  und  welche  einen  Theil  der  Triebkraft,  mit  welcher  da-s  Blat 
in  die  peripheren  Arterien  gelangt,  aufgezehrt  haben.  Da  aber  hinU^r 
einem  Widerstände  nicht  blos  die  Geschwindigkeit,  sondern  nothwen-* 
diger  Weise  auch  der  Druck  verringert  sein  muss,  so  folgt  donoi* 
unmittelbar,  dass  in  den  Arterien  und  besonders  den  Capil^ 
laren  eines  entzündeten  Theils  der  Blutdruck  Dicht  bloei 
nicht  erhöbt,    sondern  sogar  unter  die  Norm  erniedrigt  ist- 

Können  wir  hiernach  die  Steigerung  des  Uapillardrucks  als  mög- 
liche Ursache  der  vermehrten  Transsudation  ausschlicssen,  so  bleibt^ 
so  viel  ich  sehe,  nur  dasselbe  Moment  übrig,  «luf  welcfies  auch  itfr 
abnorme  Widerstand  in  den  Arterien  und  Capillaren  zurtickzufufam^ 
ist,  nämlich  die  Veränderung  der  Beschaffenheit  der  Gefasswand.  Di? 
Gefässwand  ist  durchlassiger  geworden  in  und  durch  die  KnUölh- 
dung,  darum  transsudirt  mehr  Flüssigkeit  durc*h  sie,  ungeachtet  Je* 
verringerten  Capillardruoks.  Aber  eine  Aenderung  dca  Fih«r* 
Jässt ,  so  konnten  wir  schon  vorhin  aussagen,  nicht  blos  eine  «jöiD" 
titative^  sondern  auch  eine  qualitative  Aenderung  des  FiltraUÄT*^ 
warten,  und  die  Prüfung  des  entzündlichen  Transsudate  roo  di 
Gesichtspunkte    aus  wird    darum    eine  Art  Probe  für  die 


Entzündung.  255 

anserer  ganzen  Anschauungen  abgeben.    Dazu  kann  man  die  Flüssig- 
keitsansammlungen in  serösen  Höhlen  bei  Entzündung  der  betreffenden 
Membranen,  und  viel  zweckmässiger  noch  die  aus  einem  entzündeten 
Organ  unmittelbar  abfliessende  Lymphe  verwenden.     Chemische  Ana- 
lysen verschiedener  Exsudate  giebt  es  in  der  Litteratur  seit  geraumer 
Zeit  in  ziemlicher  Menge',  die  Lymphe  von  entzündeten  Hundepfoten 
ist  in  meinem  Breslauer  Laboratorium  von  Lassar  untersucht  worden ^ 
Die  Ergebnisse  haben   bei   allen  Flüssigkeiten  eine  üebereinstimmung 
gezeigt,  wie  sie  in  solchem  Grade  kaum  gehofft  werden  konnte.    Alle 
diese  entzündlichen  Transsudate    sind    sehr    concentrirt;    ein  fester 
Rückstand  von  6  und  7  %  ist  in  entzündlichen  Exsudaten   des  Men- 
schen wiederholt  gefunden  worden,  und  auch  Lassar  hat  durchschnitt- 
lich 6V2 — 8%,    und    noch  mehr  feste  Bestandtheile  in  der  Lymphe 
der  entzündeten  Hundepfote  nachweisen  können.    An  dieser  stärkeren 
Concentration  haben  die  Salze  keinen  Antheil;  denn  sie  sind,  wie  alle 
üntersucher  gleichmässig  angeben,   in  ziemlich  genau  denselben  Men- 
genverhältnissen in  den  entzündlichen  Transsudaten  enthalten,  wie  in 
der  normalen  Lymphe.   Mithin  kommt  die  grössere  Concentration  ganz 
and  gar  auf  das  Ei  weiss,  und  es  stellt  sich  darnach  in  dieser  Be- 
ziehung ein  ganz  directer  Gegensatz    heraus  zwischen   dem  Stauungs- 
transsudat  und    dem    entzündlichen:   jenes    ist    eiweissarm,    dieses 
ei  Weissreich;  die  normale  Lymphe  steht  zwischen  beiden  ziemlich  in 
der  Mitte.     Noch  in  einer  anderen  Hinsicht   differiren  Stauungs-  und 
Entzündungslymphe  sehr  auffällig,  nämlich  in  der  Fähigkeit  und  Nei- 
gung, zu    gerinnen.     Während    die  Stauungslymphe    nur    spät    und 
selbst  dann  nur  wenige  zarte  Fibrinflöckchen  abzusetzen  pflegt,    wird 
sogar  die  Gewinnung  der  Entzündungslymphe  dadurch   wesentlich  er- 
schwert, dass  sehr  häufig  schon  in  der  kurzen  Canüle  Gerinnsel  sich 
etabliren,  und  in  dem  Glase,    in  dem  sie  aufgefangen  wird,    erstarrt 
sie  regelmässig  in  kurzer  Zeit  zu   einer  festen  Gallert.     Womit  diese 
ausgezeichnete    Gerinnbarkeit    zusammenhängt,    das    wird    sich    ver- 
^üthlich  Ihnen    schon    selber    aufgedrängt    haben:    es    ist   zweifellos 
^cr  Reich thum    des    entzündlichen  Transsudats  an  farblosen  Blut- 
körperchen. 

Die  Gegenwart  körperlicher  Elemente  in  den  entzündlichen  Trans- 
sudaten hat  natürlich  den  Pathologen  seit  dem  Tage  nicht  entgehen 
l^onnen,  als  das  Mikroskop  zur  Untersuchung  derselben  angewandt 
worden,  und  auch  das  ist  sehr  begreiflich,  dass  das  Interesse  sich 
iffimer  vorzugsweise  den  ungefärbten  Körperchen  zugewendet  hat,  schon 
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weil  sio  in  der  Regel  ganz  ausserordentlich  über  die  rotheo  uberwri^ 
gen,    nnd  besonders,    weil    man  die  Anwesenheit  dieser  ganz  einfach 
auf  kleine  Capillar/erreissungeu  glaubte  zurückführen  zu  köntiea.    W 
die  farblosen  Zellen,  welche  den  Namen  der  Exsudat*  oder  Eiter 
körperchen  erhielten,  in  die  entzündlichen  Ergüsse  hineiügekomiDeQf 
darüber  lial  es  im  Laufe  der  letzten  Deceimion  mehrere  Theorien  ge- 
geben, auf  deren  eingehende  Darlegung  Sie  heutzutage  gerne  verzichten 
werden,  nachdem  es  gelungen   ist  den  Durchtritt   der  rarbloj^eo  Blot- 
korperclicn  aus  dem  Innern  der  Gefasse   in   die  Umgebung  unter  den 
Augen  unmittelbar  zu  beobachten.     Wir  wissen  jetzt,   dass  die  Eiter- 
körjierchen  nicht  blos,  worauf  Virchow    schon   vor  sehr  langer  Zail 
wiederholt  und  naclidrücklich  hingewiesen,  mit  den  farblosen  Blatkor* 
perchen    in  Gestalt    und  Eigenschaften    vollkommen    übereinstimment 
sondern  dass  sie  eben  nichts  Anderes  sind,  als  extravasirle 
weisse  Blutkörperchen,    Was  gegenwärtig  allein  noch  in  Frage  g^ 
stellt  werden  könnte,  ist,  ob  wirklich  alle  in  einem  entzündlicbea  Tui»or 
befind! iclien  Eitorkörperchen  ausgewanderte  Blutzellen  sind.  Ich  komm«? 
auf  den  vielumstritlenen  Punkt  iiocli  weilerbin  eingehender  zu  sprechen^ 
und  darf  mich  deshalb  an  dieser  Stelle  auf  die  Aeusserung  beschräß* 
keu,  dass,  so  viel  ich  urtheilen  kann,  ein  völlig  sicherer  Nachweis  der 
anderweiten  Entstehung  von  Eiterkörperchen  bislang  nicht  geführt  i^t; 
höchstens  dass  die  Vermehrung  von  Eiterzellen  durch  Theilung  wahr- 
seheiniicb    gemacht  worden.     Sollte  aber  dem   gegenüber  JeiDaad  dii 
Frage  aufwerfen,  wie  es  möglich  sei,    dass   die  enormen  Mengen  tod 
Eiterkörperchen,  welche  bei  einer  acuten  Phlegmone,  einer  Pcnlooitö 
oder  von  einer  granulirenden  Wunde  ^    oft    in    einem  Tage  oder  owA 
kürzerer  Zeit  producirt   werden,    säramtlich    dem    circulirendeii  Blal* 
entstammen  sollten,  so  lässt  sich  darauf  Mehreres  erwidern.    Für  0B- 
mal    wollen  Sie    die  Zahl    der    im   Blutstrom    circulirenden  farbloseii 
Körperohen  nicht  unterschätzen.    Wer  öfters  beim  lebenden  Thier  df^ 
Kreislauf  mikroskopisch  beobachtet  hat,  der  hat  sich  ganz  gewiss  ten 
Eindruck  nicht  entzielien  können,  dass  in  den  Capi Ilaren  und  kleiwi^ 
Venen  die  Menge  der  farblosen  Blutkörperchen    eine   recht  erbebb^li^' 
ist,  und  dass  das    vielfach    angegebene    gegenseitige  VerbÄltniss  roc»^ 
1  farblosen  auf  ca.  300  rothe  für  die  kleinen  Gelasse  absolut  nickt  »-^^ 
trifft.     Seit  vollends  Alex.  Schmidt"    gezeigt    hat^    dass    mit  d«*^ 
Augenblicke,  wenn  das  Blut  aus  der  Ader  gelassen  wird,  eine  Meoff^ 
farbloser  Blutkörperchen  zerfallen  und  verschwinden ,    kamn  die  Fö^^ 
Stellung  der  relativen  oder  absoluten  Zahl   weisser  BUtkörpeftbü  i^ 
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einem  Blutstropfen  keinerlei  Werth  beanspruchen.    Aber  auch  hiervon 
ganz  abgesehen,   scheint  es  mir  für  das  Verständniss  dieser  enormen 
Kiterzellenproduction  eine  entschiedene  Erleichterung,  wenn  wir  dafür 
den  ganzen  Organismus  heranziehen  dürfen,  statt  blos  den  Körpertheil, 
in  welchem  die  Entzündung  Platz    gegriflFen    hat.     Das  wird  ja  Nie- 
mand meinen,  dass  die  sämmtlichen  im  Laufe  einer  Phlegmone  pro- 
ducirten  Eiterkörperchen    bereits    bei  Beginn  derselben  im  Blute  vor- 
rathig  gewesen  seien.     Vielmehr  steht  es  ausser  allem  Zweifel,    dass 
schon  unter  ganz  physiologischen  Verhältnissen  fortdauernd  neue  farb- 
lose Körperchen    zum  Ersatz    der   verbrauchten    dem  Blute  zugeführt 
werden,    und  es  würde  bei  der  Entzündung  sich  nur  darum  handeln, 
dass  die  Zufuhr  und  Neubildung  der  farblosen  Zellen  über  die  Norm 
gesteigert  sein  müsste.     Mit  diesem  Resultat    sind    nun    in  der  That 
mehrfache    Angaben   neueren    Datums   in    bester   üebereinstimmung, 
denen  zufolge  die  Zahl  der   farblosen  Körperchen    im  Blute  bei  Ent- 
zündungen erheblich  vermehrt  ist*^,  und  auch  die  zahlreichen  älteren 
Beobachtungen  der  Aerzte,  welche  in  entzündlichen  Krankheiten  einen 
grossen  Gehalt   des  Blutes  an  Faserstoff,    eine    sogenannte  Hyperi- 
nose**,    constatirten,    bedeuten  nach  unseren  jetzigen  Anschauungen 
ja  nichts  Anderes,  als  eine  beträchtliche  Zunahme  der  farblosen  Blut- 
körperchen.    An    welchen  Orten    und    auf   welche  Weise    diese  Ver- 
mehrung   der    weissen  Blutzellen    in    der  Entzündung    vor  sich  geht, 
darüber  vermögen  wir,  bei  dem  Dunkel,    welches  noch  über  der  ge- 
sammten  Lebensgeschichte  der  farblosen  Blutkörperchen  schwebt,  aus- 
reichende und  sichere  Daten  nicht  beizubringen;  doch  spricht  Manches 
dafür,  dass  dieselben  Stätten,    denen  sehr  wahrscheinlich  physiologi- 
scher Weise  die  Neubildung  der  Lymphkörperchen  obliegt,    auch    bei 
der  Entzündung  stärker  in  Anspruch  genommen  werden.     Wenigstens 
ist  Nichts    gewöhnlicher,    als  dass  die  Lymphdrüsen,    welche  dem 
entzündeten  Theil  benachbart  sind,  in  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Schwellung  gerathen,  und  selbst  die  Milz  wird  bei  manchen  umfang- 
reicheren  Entzündungen    im   Zustande    ausgesprochenster  Hyperplasie 
getroffen. 

Ausser  den  Eiterkörperchen  findet  sich  in  den  entzündlichen 
Transsudaten  oder,  wie  sie  kurzweg  genannt  werden,  Exsudaten 
konstant  eine  mehr  oder  minder  grosse  Menge  rot  her  Blutkörperchen. 
Auch  von  diesen  hat  die  direkte  mikroskopische  Beobachtung  fest- 
gellen  können,  dass  sie  ohne  jede  Continuitätstrennung  oder  Ruptur 
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von  Gefässen,    vielmehr    durch  die  onverletzto  Wand  von  CapilUren 
und  kleinsten  Veneu,  also  mittelst  echter  Diapedesis,  in  das  Ex- 
sudat gelangen.     Wie  lange  Zeit  ein  einzelnes  rothes  Blutkörperche 
gebraucht,  die  Capillarwand  zu  passiren,  das  ist  ungemein  wechselnd} 
zuweilen  geschieht  das  Durchschneiden  äusserst  langsam^  andere  Mal« 
schlüpfen  in  wenigen  Minuten  3,    4  Körperchen  und  mehr    hinterein« 
ander  an  einer  Stelle  hindurch,  an  der  gleich  nachher  der  Blatstron 
mit  seinen  Körperchen  anstandslos  vorbeigeht.    Die  extra vasirton  rolhcfll 
Blutkörperchen    bleiben    thoils    einzeln    an   der  Aussenwand  der  Ca-' 
piilaren    liegen,    theils    sammeln    sie  sich  zu   kleinen  Häufchen,   die 
dann    als    punktförmige    Haniorrhagien    schon    für    das    blos» 
Auge  kenntlich  sind;    selbstverständlich    können    sie    aber    auch   ge- 
legentlich vom  Transsudationsstrom  mit  erfasst  und    fortgeschwemiDt 
werden,  so  dass  es  nicht  Wunder  nehmen  kann,  wenn  man  sie  auch  M 
in  der  Flüssigkeit  eines    pleuritischen   oder    pericardittschen  Ergasses   " 
triü\.     Dass    aber    in    der  Regel    in  den  Exsudaten  die  rothen  Blut- 
körperchen den  weit  geringeren  Theil  der  körperlichen  Elemente  aus- 
machen und  sehr  bedeutend  hinter  den  Eiterkörperchen  zaruckstebem 
das  erklärt  sich  ganz  einfach  schon  daraus,  dass  die  rothen  nur  iws 
den  CapilJaren  extravasiren ,  während  für  die  weissen  ausser  den  Ca* 
piilaren  noch  in  den  Venen  eine  überreiche  Quelle  gegeben  ist.  Immeriiia 
werden  die  rothen  BlutkÖrpcrclien  in  den  Exsudaten  um  so  zahlroiclier 
sein,  je  dichter  das  Capillarnetz  in  dem  betretfenden  Organ,  so  t%* 
bei  einer  Lungenentzündung  gegenüber  einer  des  ünterhautfettgeirebc». 
Dass  weiterhin  in  den  früheren  Stadien  einer  Entzündung  weoigstflö 
ihre    relative   Menge    im   Vorgleiche    mit    den    farblosen   Zellen   cinf 
grössere  ist,    habe    ich   schon    gelegentlich  dir  Röthung  erwähnt:  in 
den  späteren  Stadien    pflegen    ganz  constant  für  die  makroskopischa, 
aber    auch    für    die   mikroskopische  Besichtigung  die  Eiterkörpercbü 
das  immense  üobergewicht  zu  bekommen.    Wenn  Sie  aber  ferner  daisn 
zurückdenken  wollen,  dass  aus  Capillaren,  deren  Inhalt  nahezu  stif* 
nirt,  fast  ausschliesslich  rothe  Bintkörperchen  extravasiren,  so  wcrdcÄ 
Sic  direct  ermessen  können,  unter  welchen  Umständen  die  Zahl  der- 
selben in  den  Exsudaten    besonders  steigen  wird:    es  wird    das  dann 
der  Fall  sein,  wenn  durch  die  entzundungserregende  Ursache  die  Cb- 
pillarwände  sehr  bedeutend  afficirt  und  deshalb  die  Circulatioa  dar» 
ausnehmend  beeinträchtigt  wird,   d.  h.  mit  anderen  Worten  bei  stkf 
schweren  Entzündungen.    Hier  kann  das  Exsudat  sogar  einej 
hämorrhagische  Beschaffenheit  annehmen. 
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Andere  körperliche  Elemente  findet  man  in  frischen  entzündlichen 
Transsudaten  nicht,  abgesehen  natürlich  von  etwaigen  zufalligen  Bei- 
mischungen,   deren   je  nach  dem  Ort   freilich  verschiedenartige  vor- 
kommen können.     Wohlverstanden  übrigens  —  in    frischen!    Denn 
wir  werden   bald   noch    davon  zu  handeln  haben,    welche  Schicksale 
die  Eit^rkörperchen  in  den  Exsudaten  erfahren,  wenn  einige  Zeit  seit 
ihrer   Entstehung   vergangen    ist,    und    dabei    des  Vorkommens    von 
KSrnchenkugeln,  epithelioiden  und  Riesenzellen  etc.  im  Ent- 
zündungsproduct  erwähnen  müssen.    Von  alledem  giebt  es  Nichts  im 
frischen  Exsudat,  dessen  geformte  Bestandtheile  sich,  wie  gesagt,  auf 
Blut-  und  EiterkSrperchen  beschränken.    Aber  sogar  diese  können  in 
einem    unzweifelhaft   entzündlichen  Transsudat   auf   ein    so    geringes 
Quantum    rcducirt  sein,    dass    die  Flüssigkeit  nahezu  wasserklar  ist. 
So  pflegt  die  Lymphe,  welche  unmittelbar  nach  der  Verbrühung  einer 
Himdepfote    aus    der   Canüle    abtropft,    ungemein    arm    an   zelligen 
Elementen    zu    sein,    deren  Menge    erst    nach    einer  Weile  zunimmt, 
dann  allerdings   sehr    bedeutend   werden    kann.     Vom  Kaninchenohr 
führte  ich  Ihnen  schon  früher  an,  dass  es  nach  der  Einwirkung  einer 
Wanne  von  48®  oder  von  — 7°  C.  anschwillt,    ödematös  wird,    dass 
aber  nur  eine  geringfügige  Zahl  von  farblosen  oder  rothen  Blutkörper- 
chen ins  Gewebe  übertritt.    Diese  beiden  Beispiele  geben  sogleich  den 
deutlichen  Fingerzeig,  wann  die  entzündlichen  Transsudate  zellenarm 
sind.    Erstens  nämlich  in    den  Anfangsstadien    einer  Entzündung, 
die  später  ein  sehr  zellenreiches  Exsudat  giebt,  und  zweitens  bei  Ent- 
zändangen  schwachen  Grades,    bei  denen  die  Gefässwandverände- 
^g  nur  eben  stark  genug  geworden  ist,  eine  gesteigerte  Flüssigkeits- 
transsudation ,    nicht    aber  auch  eine  reichliche  Extra vasation  körper- 
licher Elemente  zu    gestatten.     Denn  dass  auch  in  diesen  Fällen  die 
Ürsaclien   der   gesteigerten  Transsudation    gleichartig  sind,    wird  am 
evidentesten  dadurch  bewiesen,  dass  die  chemische  Beschaffenheit  der 
transsudirten  Flüssigkeit  sehr  vollkommen   mit   der  der  zellenreichen 
feudate  übereinstimmt:    sie  ist  immer   concentrirt  und  eiweiss- 
'®ich,  wenn    auch    freilich    ihr  Trockenrückstand  mit  der  Zunahme 
d^r  Eiterkörperchen  wächst. 

Will  man  aber  noch  einen  Schritt  weiter  gehen,  so  steht  prin- 
^piell  dem  Nichts  im  Wege,  dass  es  auch  Entzündungen  giebt,  bei 
denen  die  gesteigerte  Transsudation  völlig  fehlt  oder  wenigstens  nicht 
*^  Gestalt  eines  Tumors,  einer  Anschwellung  auftritt.  Ob  es  über- 
"^öpt  vorkommen  kann,  dass  die  ganze  Wirkung  eines  entzündlichen 
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Agens  sich    lediglich  auf  Gefiisser Weiterung  und  StromYerlangsamaii^ 
beschränkt,  das  ist  mir  freilich  sehr  zweifelhaft;    ist  die  Beschaffeii- 
heit  einer  Gefässwand    der  Art   verändert,    dass    sie    dem  Blutstroigl 
einen  gewissen  abnormen  Widerstand  durch  vergrösserte  Reibung  etc, 
bietet,  so  dürfte  auch  wohl  ihre  Durchlässigkeit  zugenommen  haben: 
wenigstens    geben  uns  die  bisher  bekannten  Erfahrungen  kein  RechtJ! 
Beides    in    der  Entzündung  zu  sondern.     Aber  das    dürfte  völlig  un- 
bestritten sein^    dass    die  Steigerung  der  cützündlicheu  Transsudatioü 
niübt    nothwendig    und    jedesmal    über  das  Maass  hinausgehen  rauss^ 
welcliera  die  Lymphbahnen    gewachsen    sind.     Dann    wird    zwar 
Lyo]phstrom  gesteigert  sein,    so  lange  die  Entzündung   dauert,    aber 
es  kommt  gar  nicht  zu  einer  Anschwellung  des    entzündeten  OrgfoOf 
einem  Tumor.     Entzündungen   dieser  Art    sind    vermuthlich    garnickt 
so    selten    in    der   menschlichen   Pathologie;    wenigstens    ist   es  mir 
wahrscheinlich    genug,    dass   z.    B,    eine   ganze    Reihe    entzündlichef 
Affectionen  der  Haut,  insbesondere  die  acuten  Eiantheme  hierher 
zu  rechnen  sind,  Entzündungen,  bei  denen  die  so  geringfügige  Schwel- 
lung   auf   das   Lebhafteste    mit    der    intensiven  Röthung    und   Hiti© 
contrastirt» 

Ist  hiernacli  der  Tumor  bei  der  Entzündung  nicht  absolut  coo- 
stant,    so  ist  vollends    die  Art  und  Weise,    wie    er  in  die  Er- 
scheinung  tritt,    ganz  ungemein   wechselnd.     Denn  sie  hingt 
wesentlich  von  dem  anatomischen  Bau    dos    entzündeten  Körpertbeils 
ab.     Sogenannte  parenchymatöse  Organe,  als  z.  B»  Muskeln,  Hoden, 
Leber,  Parolis  und  andere  Drüsen  etc,  schwellen,  wenn  sie  entxuailet 
sind,    in  toto  an,    und  die  Anschwellung  ist   ganz   proportional  ileot 
Grad  der  Exsudation,  sofern  sie  nicht  etwa  durch  umgebende,  wmg 
dehnbare  Membranen  oder  Kapseln  beeinträchtigt  wird.    Das  Exsudft^ 
sitzt  hier  in  den  Maschen  des  stützenden,    sogenannten   interstitiellea 
Bindegewebes,    weil    dieses  auch   der  Träger  der  Blutgefässe  ist  und 
am  leichtesten  durch  Flüssigkeit  sich  ausdehnen  lässt.     Damit  über- 
einstimmend steckt  bei  Entzündung  eines  ganz  bindegewebigen  Organs 
das  Exsudat  in  den  Maschen  desselben,  es  infiltrirt  sie,  so  boi  dir 
Phlegmone    in  den   maschigen  Räumen  des  ünterhautfettes,    bei  4r 
Meningitis    in    denen    der   Pia   mater.     Ebenso    in    der  Sukstatu  A 
Cornea  bei  der  Keratitis;   nur  pflegt  wegen  der  geringen  Dehn 
dieses  Gewebes  die  Verdickung  in    den  frischen  Fällen  eine  unbedeo— 
lende  zu  sein,    und  die  Infiltration  sich  mehr  als  Trübung   zu  pf»^ 
sentiren;    doch    kommt  auch    diese    lediglich  von  der  Gegenwart  ie^ 
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Eiterkörperchen  und  des  Transsudats  in  der  Cornea,  insofern  diese  in 
ihrem  Lichtbrechungsvermögen    von    dem   des  Hornhautgewebes  diffe- 
riren.    In  den  Knorpel,  in  dem  es  keinerlei  dehnbare  Maschen  oder 
Kanäle  giebt,  können  natürlich  Exsudatflüssigkeit  oder  Eiterkörperchen 
Dicht  eindringen;  darum  findet  man  bei  Gelenkentzündungen  Exsudat 
zwar  in  der  Gelenkhöhle,    aber  niemals  in  den  Gelenkknorpeln.     Ist 
iagegen  ein  flächenhaftes  Organ  entzündet  oder  eines,  dessen  Gefässe 
an  Hohlräume  stossen,    so  wird  das  Entzündungsproduct,    sobald    es 
eine  gewisse  Quantität  erreicht  hat,  auf  die  freie  Fläche  ausgeschwitzt, 
and  hier  spricht  man  von  Exsudat  im  engeren  Sinne.     Das  ist  der 
Fall  bei  allen  serösen  Häuten,    auch    bei   der  Dura  mater,    bei    der 
Chorioidea,  deren  Exsudat  mit  dem  Glaskörper  sich  mischt,  und  beim 
Periost  und  Perichondrium ;    denn  bei  den  letztgenannten  Häuten  ist 
zwar  keine  ihrer  Flächen  im  anatomischen  Sinne  frei    oder  stösst  an 
einen  Hohlraum,    nichtsdestoweniger  exsudirt  das  Entzündungspro- 
dukt aus  ihrem  Gewebe  heraus  und  zwar  zwischen  die  Haut  und  den 
Knochen,    resp.  Knorpel,  weil  diese  Stelle  der  Ansammlung  des  Ex- 
sudates geringere  Hindernisse  entgegenstellt,  als  das  sehr  dichte  Ge- 
webe des  Periostes  selber.    Denn  dies  ist  das  Princip,  das  dem  Ganzen 
zu  Grunde  liegt:  das  Entzündungsprodukt  häuft  sich  dort  an, 
wo  es  den  geringsten  Widerstand  findet.    Deshalb  muss  es  bei 
der  Pneumonie  sehr  bald  in  die  Alveolen  gerathen  und  diese  erfüllen, 
weil  es  in    den  Alveolarsepta  keinen  Platz    hat;    und    man    müsste 
eigentlich  auch  von  einem  pneumonischen  Exsudat  sprechen  statt 
der  Bezeichnung  des  Infiltrats,  die  sich  an  diesem  Orte  dafür  ein- 
gebürgert hat.     Aus  jenem  Princip  wird  es  auch  ohne  Weiteres  ver- 
ständlich, warum  an  Stellen,  wo  eine  sehr  feste  Decke  den  Durchtritt 
des  Exsudats  auf  die  freie  Fläche  verhindert,  eine  Blase  oder  Pustel 
entsteht.    In  Organen  endlich,  die  frei  mit  der  Aussenwelt  corarauni- 
ciren  und  offenen  Abfluss  dahin  haben,  wird  nothwendiger  Weise  das 
Entzundungsprodukt   abfliessen,    resp.  sich  den  Secreten    beimischen. 
So  an  allen  Schleimhäuten,    so  aber  auch  in  der  Niere,   wo  der 
Harn  durch  Entzündung   eiweiss-    und    körperchenhaltig   wird. 
Nehmen  Sie  zu  alledem  noch    die  so  verschiedene  Beschaffenheit  des 
entzündlichen  Transsudats,  wie  ich  sie  Ihnen  vorhin  zu  schildern  ver- 
sichte, so  werden  Sie  sicher  anerkennen,  dass  der  Tumor,  so  gleich- 
^g  auch  immer  seine  Entstehungsgeschichte,  doch  in  seiner  Erschei- 
nungsweise zu  den  wechselndsten  Symptomen  der  Entzündung  gehört. 
Wir  kommen  jetzt   zu    dem    dritten  Punkte,    dem    Schmerz, 
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Dolor.     Da  derselbe,    wie  wir  schoe  vorhin  hervorgehoben,    bedingd 
ist  durch  die  Zerruog  und  den  Druck,   welchen  die  sensiblen  Nervafl 
eines  entzündeten  Körpertheils  von  den  überfüllten  Gefasscn  und  be- 
sonders den]  Exsudat  erleiden,    so  wird  der  Grad  und  die  Höhe  des 
Schmerzes  abhängen    1,  von  dem  Reich thum  des    betreffenden  Theik 
an   sensiblen  Nerven,    2.  von  der  Ausdehnungsfähigkeit    des  Orgams, 
d,  h.  ob    das    gesetzte  Exsudat    selbst    unter  starken  Druck    gerith,^ 
3t  selbstverständlich  von  der  Menge  des  Exsudats,     In  Organen,  ditfl 
arra  an  sensiblen  Nerven  sind,  wie  die  Nieren  und  viele  Schleimhäute, 
können  selbst  heftige  Entzündungen  fast  schmerzlos  verlaufen,  wahrend 
der  Dolor  bei  Entzündungen    der   an    sensiblen  Nerven    sehr  reichen 
serösen  Häute    sehr   hohe  Grade   zu    erreichen    pflegt.     Andererseits 
schmerzen  Phlegmonen    am    meisten    unter  Fascien,    nnd  Jeder  von 
Ihnen  wird  schon  selbst  erfahren  haben,  welche  Qualen  Entzündungen 
unter    dem  Fingernagel  verursachen.     Oefters    strahlen    übrigens  die 
Schmerzen   längs    dem  Verlauf   der  sensiblen  Nerven  ans,    irradiiren 
auch  auf  andere  Aeste»    Der  Charakter  des  Schmerzes  kann  ein  seir 
verschiedenartiger  sein;    ausserordentlich  häufig  ist  er,    be^Ddcr>  ia 
stark  gespannten  Theileu,    ausgesprochen    klopfend,    synchron  mit 
dem  Puls,    weil    nothwendiger  Weise  jede  Pulswelle  den  Druck  aiif 
die  Nerven  steigert» 

Ein  genaueres  Eingehen  erheischt  das  vierte  Symptom  der  Hiti^ 
Calor*    Die  Wärme,  welche  bei  warmblütigen,  hochtemperirten  Thii 
ein  Körpcrtheil  dem  Untersucher  darbietet,  ist,  zum  Mindesten  ül 
da,  wo  nicht  selber  Wärme  prodocirt  wird,  lediglich  das  Product 
Wärmezufuhr   und  Wärmeverlust,    und   das  Medium,    mittelst    d( 
einem  Theil  seine  Wärme   zugeführt  wird,    ist,    wie  Sie  vrisseu, 
Blut.     Nun  liegen  die  Hauptproducuonsheerde  der  Wärme,  als  Hei 
Leber    und    andere  Drüsen    und  die    grossen  Muskelmassen, 
Tiefe,    dagegen    geschieht  die  höchst   überwiegende  Wärmeal 
der  Körperoherfläche,  also    von  den  äusseren  Theilen.     Daraus 
dass  die  inneren  und  liefgclegenen  Organe,  deren  directer  Wärme^ 
lust  sehr  gering    ist,    unter    allen  Umständen    die    höchsttem 
sind  und  die  Temperatur  des  Blutes  selbst  haben,  während  die  oi 
fläch  lieh  gelegenen,  in  denen  so  gut  wie  keine  Wärme  prodocirt  W] 
um  so  kühler  sind,   je    mehr  Wärme  sie  einerseits  abgeben, 
weniger    sie    andererseits  durch    das  Blut   zugeführt   erb&lteii, 
entsprechend  haben  wir  früher  gesehen,    dass   oberflichlicbe  Koj 
theik  durch  Anämie  und  durch  Venenstauung  kühler^  dagegen 
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arterielle  Congestion  wärnaer  werden;  denü  bei  den  beiden  erstge- 
nannten Kreislaufsstörungen  bringen  die  Arterien  nicht  blos  wenig 
Blut  zu  ihnen,  sondern  die  Wärmeabgabe  wird  überdies  durch  die 
verlangsamte  Strömung  des  Blutes  begünstigt;  bei  der  Wallung  da- 
gegen nimmt  die  Zufuhr  arteriellen  Blutes  zu,  während  die  Steigerung 
der  Stromgeschwindigkeit  den  Wärmeverlust  hintanhält.  Wie  steht 
es  nun  in  diesen  Beziehungen  bei  der  Entzündung?  Hier  ist  auf  der 
einen  Seite  die  Zufuhr  arteriellen  Blutes  vergrössert;  denn  die  Arterien 
sind  erweitert,  die  gesammten  Gefasse  im  Zustande  ausgesprochener 
Hyperämie.  Auf  der  andern  Seite  ist  die  Blutstrorageschwindigkeit 
verringert,  mithin  die  Wärmeabgabe  erleichtert,  während  gleichzeitig 
die  Wärmezufuhr  gesteigert  ist.  Bei  den  übrigen  Kreislaufsstörungen 
wirken,  wie  Sie  sehen,  beide  Momente  im  gleichen  Sinne,  bei  der 
Entzündung  im  entgegengesetzten.  Was  resultirt  nun  daraus  für  das 
Verhalten  der  einzelnen  Organe  in  der  Entzündung?  Vor  Allem,  dass 
dieselbe  innere  Organe  niemals  wärmer  machen  kann,  wenn 
nicht  zugleich  die  Allgemein-  oder'  Bluttemperatur  durch  die  Entzün- 
dung erhöht  wird;  denn  die  inneren  Organe  haben  die  Wärme  des 
Blutes,  eine  verstärkte  Zufuhr  desselben  kann  mithin  ihre  Wärme 
nicht  erhöhen.  Demnächst,  dass  auch  an  äusseren  Theilen  die  Tem- 
peratur durch  die  Entzündung  zwar  steigen,  aber  niemals  über  die 
Blutwärme  hinausgehen,  ja  sie  niemals  ganz  erreichen  kann. 
Ob  sie  überhaupt  steigt,  das  wird  davon  abhängen,  welches  der  bei- 
den soeben  angeführten  Momente  das  überwiegende  ist,  ob  z.  B.  die 
Wärmezufuhr  durch  die  Hyperämie  mehr  gesteigert  ist,  als  der  Wärme- 
verlust durch  die  Verlangsamung  des  Blutstromes.  Das  ist  sehr 
wohl  möglich,  denkbar  ist  aber  auch  das  Gegentheil,  und  selbst  das 
ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  beide  Momente  sich  genau  das  Gleich- 
gewicht halten.  In  der  That  dürfte  sich  das,  soviel  ich  sehe,  a  priori 
nicht  beurtheilen  lassen,  sondern  es  bedarf  dazu  des  Appells  an  die 
Erfahrung,  das  Experiment.  Wir  können  eben  so  gut  die  Temperatur 
eines  entzündeten  Theils  messen,  als  die  Blutmenge,  welche  denselben 
in  der  Zeiteinheit  durchströmt.  Dass  auf  einen  Schnitt  in  einen  ent- 
zündeten Theil  meistens  eine  reichlichere  Blutung  erfolgt,  als  wenn 
ein  normaler  incidirt  wird,  wissen  die  Chirurgen  schon  lange,  doch 
hat  es  auch  keine  Schwierigkeit,  eine  exacte  Bestimmung  der  betref- 
fenden Blutmenge  auszuführen.  Wenn  Sie  eine  der  Vorderpfoten  eines 
Hundes  auf  irgend  welche  Weise,  durch  Verbrühung,  durch  Bestreichen 
mit    Crotonöl,    durch    subcutane   Injectiou    einer   Terpenthinemulsion 
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in  starke  Entzündung  versetzen,  und  dann  beiderseits  in  das  peri- 
phere Ende  der  grössten  auf  dem  Rucken  des  Vorderbeins  verlaufen- 
den Vene  eine  Canüle  einsetzen,  so  können  Sie  in  bequemster  Weise 
die  Blutmengen  vergleichen,  welche  aus  der  gesunden  und  der  ent- 
zündeten Pfote  in  so  und  so  viel  Sekunden  abfliessen:  zur  grosseren 
Sicherheit  des  Resultats  werden  Sie  freilich  gut  thun,  in  der  Gegend 
des  Ellbogens  eine  Aderlassbinde,  oder  noch  besser  eine  feste  Liga- 
tur um  das  Bein,  mit  Ausschaltung  der  A.  brachialis,  beiderseits 
anzulegen.  Das  Ergebniss  pflegt  so  prägnant  ab  möglich  zu  sein. 
Während  auf  der  gesunden  Seite  z.  B.  bei  einem  grossen  Hunde  in 
10  Sekunden  4^ ,  Cc.  Blut  ausfliessen,  strömen  auf  der  entzündeten 
aus  der  Vene  in  derselben  Zeit  8  Cc;  zuweilen  erreicht  die 
Quantität  auf  der  entzündeten  selbst  mehr  als  das  Doppelte 
der  anderen,  ja  bei  ganz  frischen  Entzündungen  können  Sie  zu- 
weilen constatiren,  dass  sie  beinahe  so  gross  wird,  wie  auf  der  ge- 
sunden Seite  nach  Durchschneidung  des  Plexus  axillaris.  Aber  auch 
bei  Entzündungen  vom  zweiten,  selbst  dritten  Tage  fliesst  in  der 
Regel  noch  bedeutend  mehr  aus  der  afficirten  Pfote,  als  aus  der  in- 
tacten.  Doch  ist  dies  Resultat,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen, 
keineswegs  constant.  Dass  sich  der  Unterschied  bei  noch  längerer 
Dauer,  wenn  die  Entzündung  rückgängig  wird,  allmählich  verliert,  ist 
natürlich  nicht  weiter  merkwürdig;  aber  Sie  können  es  auch  zuweilen 
erleben  und  zwar  gerade  bei  sehr  schweren  Entzündungen,  dass  schon 
sehr  bald  nach  dem  Beginn  derselben  die  aus  dem  erkrankten  Bein 
ausströmende  Blutmenge  sogar  kleiner  ist,  als  auf  der  anderen 
Seite:  was  übrigens,  wie  ich  sogleich  bemerken  will,  seine  Erklärung 
in  der  bald  sich  einstellenden  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Gan- 
grän der  Pfote  zu  finden  pflegt.  Ferner  habe  ich  öfters  bei  sehr 
starker  Eiterung  in  der  Pfote  die  Vermehrung  des  Blutstroms  aus- 
bleiben sehen. 

Halten  Sie  nun  neben  diese  Bestimmungen  der  Blutmenge,  welche 
die  entzündete  Pfote  in  der  Zeiteinheit  durchströmt,  die  Werthe, 
welche  das  Thermometer  zwischen  den  Zehen  anzeigt,  so  werden  Sie 
in  allen  den  Fällen,  wo  mehr  Blut  aus  der  Venenkanüle  fliesst,  auch 
die  Temperatur  dieser  Seite  höher  finden,  als  die  der  gesunden.  Und 
zwar  sind  die  Diff'erenzen  keineswegs  gering.  Es  ist  gar  nicht  selten, 
dass  die  entzündete  Pfote  um  6—8,  ja  selbst  10°  wärmer  ist,  als 
die  andere.  Noch  bemerkenswerther  aber  scheint  es  mir,  dass  diese 
Temperatursteigerung  in  den  Fällen    fehlt,    in    denen    die  Blutmenge 
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nicht  vcrgrösscrt  ist,  die  durch  die  erkrankte  Pfote  hindyrchgoht; 
hier  kano  sich  diese  selbst  atiffallend  kühl  gegenüber  der  gesunden 
anfühlen.  Alles  in  Allem,  wie  Sie  zugeben  werden,  eine  Ueberein- 
Stimmung  mit  unseren  Voraussetzungen,  die  gar  nicht  vollkommener 
erwartet  werden  konnte. 

Weiter  aber  lehren  dieselben  therraoraetrisehen  Messungen,  dass, 

*  um  so  Vieles  auch  immer  die  Temperatur  der  entzündeten  Pfote  die 
der  gesunden  übertreffen  mag,  sie  doch  niemals  die  Blutwärme, 

[ja  nicht  einmal  die  des  Rectum  erreicht;  immer  bleibt  sie 
hinter  dieser  um  mindestens  1^ — 2\  oft  um  betrachtlich  mehr  zurück. 
Zu  diesem  selben  Ergebniss  ist  schon  vor  beinahe  einem  Jahrhundert 
der  gefeierte  Pathologe  J.  Hunter *^  gekommen,  der  seine  Unter- 
suchungen in  den  Satü  zusamraengefasst  hat,  dass  „eine  örtliche  Ent- 
zündung die  Wärme  eines  Theils  niclit  über  die  Temperatur  zu  erhöhen 
vermag,  die  man  an  der  Quelle  der  Circulation  findet**.  Doch  ist  die 
Richtigkeit  dieser  Lehre  später  von  J.  Simon  ^^  und  C.  0.  Weber** 
bestritten  worden ^  welche  dem  gegenüber  gefunden  haben  wollten, 
dtiss  periphere  Entzündungsherde,  die  sie  theils  durch  Knochenbrüche, 
theib  durch  subcutane  Einspritzung  von  Crotonöl  in  eine  Extremität 
hervorgerufen  hatten,  wärmer  seien  als  das  ssuströmende  arterielle 
Blut.  Die  Mittlieilung  der  weittragenden  Schlüsse,  welche  die  ge- 
nannten  Autoren  aus  diesen  ihren  Beobachtungen  gezogen  haben, 
werden  Sie  mir  indess  erlassen,  wenn  ich  Ihnen,  ganz  abgesehen  von 
den  soeben  besprochenen  Experimenten,  weiter  berichte,  dass  die  Er- 
gebnisse Simonis  und  Weber's  seitdem  von  sehr  competenter  Seite 
berichtigt  worden  sind.  Durch  Anwendung  exacter  Methoden,  vor- 
Zttgsweise  der  Temperaturbestimmung  auf  thermoelectriöchera  Wege 
fanden  H.  Jacobson  und  seine  Schüler  ^^,  dass  ein  Kaninchenohr  im 
Laufe  der  heftigsten  Crotonentzündung  um  ein  Beträchtliches,  oft  um 
mehrere  Grade,  wärmer  ist,  als  das  gesunde  der  andern  Seite ,  aber 
«iets  erheblich  kühler  bleibt  als  das  Rectum  oder  die  Vagina  des 
Thien»;  dass  ferner  eine  Entzündung  der  tiefen  Muskulatur  am  Ober- 
schenkel eines  Hundes  eine  sehr  geringfügige,  öfters  selbst  gar  keino 
Tecoperatursteigerung  gegenüber  dem  gesunden  Bein  zu  Wege  brachte; 
und  dass  endlich  bei  fibrinöser  Pleuritis  oder  Peritonitis  des  Kanin- 
chens innerhalb  der  entzündeten  Höhle  die  Temperatur  immer  gleich 
oder  selbst  geringer  war,  als  in  einer  gesunden  Höhle  oder  dem  Herzen 
des  Thieres;  auch  im  weiteren  Verlaufe  des  entzündlichen  Processes 
erwies    sich    öfters    die    analoge  Stelle  des    gesunden  Gliedes  als  dio 


266 


Pathologie  der  Circnlation. 


wärinere.     Was  auf  diese  Weise  für  die  experimentell  erzeugten  Enfr^ 
Zündungen  von  Hunden  und  Kaninchen  festgestellt  worden,  ist  hinter- 
her auch  mittelst  therm oraeirisclier  Messungen  bei  verschiedenen  chimr- 
gischen  Entzündongen  von  Menschen  wiederholt  bebtätigt  worden  ^K 

Der  fünfte  Punkt,  die  Functio  laesa,  so  wichtig  und  bedeutsaiof 
derselbe    auch    für   die  einzelnen  befallenen  Organe  sein  mag,    kaoü 
doch  bei  der  allgemeinen  Betrachtung  kurz  erledigt  werden*    Denn  dass 
ein  Theil,  der  schmerzt,  der  durch  Exsudat  oder  Infiltrat  geschwollen 
ist,  und  dessen  Circulation  so  wesentliche  Aenderungen  erlitten,  aach 
in  seinen  Funktionen  gei<tört  sein  ranss,  ist  eigentlich  selbstverstÄDd- 
lieh.    Wenn  Sic  z.  B.  hcdenkeii,  dass  nicht  blos  die  sensiblen  Nerven 
eines  entzündeten  Organs,  sondern  auch  diejenigen  centripetalen,  derec 
Erregung  Reflexvorgänge    auslöst^    und    ebenso    die  motorischen  und 
secretorisehen  Nerven  durch  die  überfüllten  Gefässe  und  das  Exsudat 
gedrückt    und    gczerrt    werden,    so  wird  Ihnen  nichtig  natürlicher  er- 
scheinen^   als    dass    unter  Umständen  die  Entzündung  mit  abnonoea 
Reflexvorgängen  einhergeht,  dass  bei  Entzündung  rauskulöser  Orgwe 
das  Contractionsverraögen  leidet,  und  bei  denen  der  Drüsen  die  Secre- 
tion  beeinträchtigt  wird,    resp.  die  Secrete  Aenderungen  ihrer  Meage 
und  Zusammensetzung   erfahren   können.     Welcher  Art  diese  AenJ^ 
rnngen  und  Störungen  sind,  das  zu  erörtern,  wird  Aufgabe  der  Paibfr- 
logie  der  einzelnen  Organe  sein.    Ebenso  werden  wir  bei  der  Patholo(i0 
des  Gewebestoffwechscls    auf   die    etwaigen    Ernährungsstörungia  i^ 
sprechen  kommen ,   welche  Zellen  und  Gewebe  durch  die  Entziiadaa^ 
erleiden. 

Unter  Berücksichtigung    der    vorgetragenen  Details    ergiebt  sicfc» 
nun  von  selbst,    welche  Symptome  oder  Zeichen  man  aa  etoeni 
zündeten  Körpertheil  erwarten    darf,    resp,  unter  welchen  Umsl 
man    eines    oder    das    andere  vermissen  wird.     Wie  bei  nervei 
Theilen  die  Entzündung  schmerzlos  verlauft,  so  fehlt  bei  den  itmerE» 
Organen  die  Hitze;  an  geEsslosen  Stellen  kann  ein  entzündeter  Theil 
nicht  geröthet  sein,  und  wo  die  Grösse  des  Transsudats  die  heisAnidpr^ 
fähigkeit  der  Lymphgefässo  nicht  übersteigt,  da  kann  selbst  dttKii-^ 
Zündungsgeschwulst  ausbleiben.    Wie  verschiedenartig  ira  Uebrigeo 
Tumor  sich  gestalten  kann,  das  haben  wir  eingehend  besprocheiif 
auf  die  Mannigfaltigkeit  der  Funktionsstörungen    bei  der  Entjüpdingr 
der  efnzelnen  Organe    habe    ich  soeben  erst  hingewiesen.     Kino  docB^ 
weiter   eingeliende    positive  Diagnostik    des  Entiündungsprooosses  ^^ 
geben,  erscheint  hiernach  sowohl  unmöglich,  als  auch  überflüssig;  ^*^ 
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Hgegen  durfte  es  sich  empfehlenj  noch  die  unterscheidenden  Merkmale 
B desselben  gegenüber  den  andern  Kreislaufsstörungea  zu  betonen,  mit 
■  denen  wir  uns  früher  bescliäftigt  haben,  und  die  in  der  That  manche 
W  Aehnlichkeit  mit  der  ent/iindlicheii  darbieten.     Wir  werden  auf  diese 

Weise  die  Eigenthümlichkeiten  des  Entzundungsprocesses  noch  schärfer 

heraushoben  können. 

IAm  meisten  springt  die  Aehnlichkeit  mit  der  Wallung  in  die 
Augen.  Auch  hier  eine  Hyperämie,  bedingt  durch  Gefiisserweiterung 
von  der  arteriellen  Seite  her,  obeudrein  in  vielen  Fällen  erzeugt  durch 
directe  Einwirkungen  auf  die  Gelasswände,  so  bei  der  Congestion  durch 
Wärme,  nach  kurzer  Ischämie,  nach  raechanischen  Insultationen;  der 
betreffende  Körpertheil  ist  geröthet  und  heiss,  auch  gar  nicht  selten 
schmerzhaft,  zugleich  leicht  iutumescirt,  und  auch  seine  Function  kann 

I gestört  sein.  Die  Erhitzung  eines  congestionirten  Thcils  kann  sogar 
beträchtlicher  sein,  als  bei  der  Entzündung,  weil  bei  der  Wallung 
das  compensirende  Moment  der  wegen  der  Stromverlangsamung  ge- 
steigerten Wärmeabgabe  wegfällt.  Alle  übrigen  Symptome  treten  aber 
bei  der  Entzündung  weit  lebhafter  in  die  Erscheinung.  Der  Schmerz 
und  die  Funktionsstörung  sind  immer  bei  dieser  bedeutender,  die 
Köthüng  vollends  erreicht  bei  der  Fluxion  niemals  den  Grad  der  Ent- 
zündungshyperäraiCj  derart,  dass,  wie  ich  Ihnen  schon  früher  angeführt 
habe,  ein  Theil,  dessen  Vasomotoren  durchschnitten  sind ,  durch  Ent- 
zündung noch  erheblich  hyperämischer  wird.  Auch  ist  die  con- 
gestive  Röthung    mehr  hell,    die    entzündliche  dagegen  mehr  dynkel, 

Ilivid,  Wichtiger  ist  aber  unstreitig,  dass  durch  einfache  Wallung 
nirgend,  ausser  in  der  Zunge  (vgL  p.  134f.),  die  Transsudation 
gesteigert  wird,  während  diese  Steigerung  bei  der  Entziin- 
dang   niemals    fehlt.     Deshalb    bleibt   die    congestive  Schvrellung 

■  eines  Theiles  innerhalb  jener  massigen  Grenzen,  welche  durch  die 
wechselnde  Füllung  der  Blutgefässe  bedingt  werden,  der  Entzündungs- 
turaor  kann  dagegen  einen    ganz  colossalen  Umfang  annehmen.     Das 

Ilhut  er  freilich  nicht  immer,  und  bei  gewissen  leichten  Entzündungen 
kann  sogar,  wie  wir  gesehen  haben,  dies  unterscheidende  Merkmal 
ganz  ausfallen.  Die  Vermehrung  des  Lyraph Stroms  dürfte  aber  auch 
bei  diesen  Entzündungen  nicht  wohl  vermisst  werden,  ein  Umstand, 
der  allerdings  für  die  Differentialdiagnostik  beim  Menschen  nicht  ver- 
wenhet  werden  kann.  Hier  wird  man,  abgesehen  von  den  andern 
angeführten  Momenten,  das  Hauptgewicht  legen  auf  das  Verhalten  des 
lUesammtorganisraus,  der  durch  eine  Entzündung  constant  viel  stärker 
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in  Mitleidenschaft  gezogen  wird  als    durch  einfache  Congestion, 
demnächst  auch  auf  den  weiteren  lokalen  Verlauf,  über  den  ich  Ihnet 
bald  noch  genauere  Mittheilungen  machen  werde. 

In  zweiter  Linie  kommt  die  passive  Hyperäraie  oder  venöse 
Stauung  in  Betracht.  Auch  hier  giebt  es  eine  Röthung  durch  Blut* 
überfüllting,  und  obendrein  eine  Röthung ,  die  durch  ihren  IhrideQ 
Ton  der  Entzyndungsröthung  schon  ähnlicher  ist;  hier  auch  eine  ge- 
steigerte Transsudation,  also  einen  Tumor;  desgleichen  kann  äocIi" 
Schmerz,  und  wird  immer  Funktionsstörung  dabei  sein*  Dagegen  fehlt 
regelmässig  der  Calor,  und  fürs  Zweite  ist  die  Beschaffenheit  des 
Tumors  eine  total  andere,  als  bei  der  Entzündung.  In  der  Flussig-^ 
kcit  des  Stauungsödems  befinden  sich  entweder  fast  gar  keine  zelligs^ 
Elemente,  resp.  nur  so  viel,  als  in  jedem  normalen  Transsudat  ent- 
halten sindj  oder  bei  intensiven  Graden  der  Stauung  rothe  Blutkör- 
perchen in  kleinerer  oder  grösserer  Menge.  Im  entzündlichen  Eisudat 
dagegen  fehlen  zwar  auch  letztere  nicht,  aber  ausser  ihnen  enthält« 
immer  Eiterkörperchen,  zuweilen  in  ungeheurer  Zahl.  Aber  selbst  mit 
den  Producfen  der  allerl  eich  testen  Entzündungen,  resp.  den  Anfanp- 
Stadien  schwererer,  wo  erst  eine  körperchenarme  Flüssigkeit  aus  dea 
Gelassen  abgeschieden  ist,  kann  das  Stauungsödem  nicht  verwechselt 
werden;  denn  dieses  ist  eine  sehr  dünnne,  das  entzündliche  Tnifr- 
sudat  dagegen  eine  concentrirte  Flüssigkeit 

Nach  diesen  Auseinandersetzunger  bedarf  es  nun  auch  keiner  riiK 
gehenden  Abweisung  derjenigen  Entzündungstheorien,  die  bis  vor 
mehr  als  einem  Decenniura  die  allgemein  herrschenden  gewesen  sind  und 
z.  Th.  noch  jetzt  von  einigen  Autoren  ganz,  oder  modificirt  aufrecht  er- 
halten werden.    Bei  der  ausserordentlichen  Häufigkeit  der  entzündlichem 
Processe  und  der  ganz  hervorragenden  Wichtigkeit,  welche  sie  in  der 
gesammten  speciellea  Pathologie  beanspruchen,  hat  es  selbstverstän*}* 
lieh  nicht  fehlen  können,    dass    dieselben    seit  allen  Zeiten  die  Aaf- 
merksamkeit  der   practischen  und  theoretischen  Pathologen    auf  siA 
gezogen  haben,   ja,    man  darf  vielleicht  sagen,  dass  die  Entxündi 
es  ist,  deren  Deutung  sowohl  den  Ausgangspunkt,  als  auch  das  End- 
ziel   aller  der  medicinischen  Systeme  und  Schulen  gebildet  hat,   di#^ 
im  Laufe    der  Jahrhunderte    einander    abgelöst    haben.      Von   diesetfl 
Ent^ündungstheorien  haben  sich  natürlich  bis  in  unsere  Zeit  nur  wenige" 
erhalten  können,  darunter  in  erster  Linie  die  neuristisch-buniorale* 
Sie  hat  sich  vor  Allem  zur  Aufgabe  gestellt,   die  Circulaüoasstfinijt 
in  der  Entzündung  zu  erklären,  und  deshalb  vorzugsweise  ihr  Ai^^| 
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merk  auf  die  Begründung  einerseits  der  Hyperämie,  andererseits  der 
Verlangsam iing  des  Blutstronas  gerichtet,  von  der  man  schon  lange 
gewusst  hat,  dass  sie  in  den  Capillaren  zuweilen  selbst  bis  zur  Stag- 
nation sich  steigert.  Die  neuristisch -Immorale  Entzündungstheorie 
existirt  in  zwei  Modificationen,  einer  ischämischen  und  einer  pa- 
ralytischen. Nach  jeneij  die  von  Culienj  Eisenmann^\  J,  Heine*® 
und  besonders  detaillirt  von  Brücke  ^^  entwickelt  worden  ist,  soll  es 
eine  durch  die  Erregung  sensibler  Nerven  hervorgerufene  reflectorische 
Verengerung  der  zuführenden  Arterien  eines  Körpertheils  sein,  welche 
die  weitere  Circulationsstörnngj  besonders  die  Strom  verlangsamung  in 
den  Capillaren,  nach  sich  ziehe;  nach  der  zweiten,  die  niemand  voll- 
ständiger ausgebildet  hat,  als  Henle^",  sollte  es  im  Gegentheil  eine 
reflectorische  Erschlaffung  und  Erweiterung  der  Arterien  sein, 
durch  welche  die  Entzündungshyperäraie  bedingt  sei.  Nun,  dass  beide 
Theorien  nicht  ausreichen,  die  entzündliche  Circulationsstörung  ver- 
ständlich zu  macheOj  bedarf  für  uns  keines  besonderen  Beweises.  Die 
Arterienverengerung  kann,  wie  Sie  wissen,  nur  Anämie,  in  den  höch- 
sten Graden  Nekrose,  resp.  unter  geeigneten  Neben bedingungen  hä- 
morrhagische Infarcirung  erzeugen,  und  von  der  Wallungshyperäraie 
habe  ich  Ihnen  soeben  erst  wieder  nachdrücklich  betont,  dass  sie  nur 
ausnahmsweise  eine  Vermehrung  der  Transsudation,  für  gewöhnlieh 
dagegen  Nichts  einem  Entzündungsturaor  Aehnliches  bewirken  kann* 
Aber  wir  wissen  jetzt  auch,  wie  es  möglich  gewesen,  dass  so  aus- 
gezeichnete Beobachter  wie  die  genannten,  in  anscheinend  so  hand- 
greifliche Irrthüraer  verfallen  sind:  sie  haben  die  Circulationsstörungen, 
welche  unmittelbar  auf  einen  entzündungserregenden  Ein- 
griff sich  einstellen,  nicht  scharf  von  den  eigentlich  ent- 
zündlichen auseinandergehalten.  Es  ist  ganz  richtig,  dass,  wenn 
irgend  ein  schwächer  oder  starker  eingreifender  sog.  Reiz  irgendwo 
applicirt  wird,  hinterher  zuweilen  Contraction  der  Arterien,  andere 
Male  Erweiterung  und  noch  andere  Male  erst  Verengerung  und  dann 
Dilatation  der  Arterien  erfolgt,  und  es  mag  ganz  interessant  sein,  die 
B^inguugen  zu  eruiren,  unter  denen  das  Eine  oder  das  Andere  erfolgt, 
wie  dies  neuerdings  in  einer  sehr  fleissigen  Arbeit  von  Saviotti^* 
geschehen  ist;  mit  der  Entzündung  aber  haben  diese  Phäno- 
mene Nichts  zu  thun.  Denn  es  lässt  sich  in  der  positivsten  Weise 
zeigen,  dass  sie  vorhanden  sein  können,  ohne  nachfolgende  Entzün- 
dung, und  dass,  was  noch  schlagender  ist,  die  Entzündung  sehr  oft 
eintritt,  ohne  dass  sie  vorangehen.    Wenn  Sie  eine  Stelle  der  Frosch- 
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Zunge  mit  der  Pincette  einmal  kräftig  klemmen,  so  pflegt  sich  sofort 
eine  sehr  starke  Walltingshyperämie  der  g:aiizcn  Zungenhälfte  einzu- 
stellen; sie  geht  nach  einiger  Zeit  vorüber,  ohne  dass  irgend  etwas 
Anderes  sich  daraus  entwickelte;  ja^  Sie  können  eine  noch  weit 
stärkere,  äusserst  rapide  sich  entwickelnde  active  Hyperäraie  hervor- 
rufen,  dadurch,  dass  Sie  eine  kleine  Stelle  der  Zungenoberfläche  mit 
einem  glühenden  Sondenknopf  betupfen:  auch  diese  Hyperämie  geht 
allmählich  vollständig  zurück,  ohne  die  geringste  Spur  zu  hinter- 
lassen; nicht  einmal  um  den  Brandschorf  kommt  es  zti  einer  Entzün- 
dung ^  Auf  der  andern  Seite  erinnern  Sie  Sich  unserer  Versuche  am 
Kaninchenohr.  Nach  dem  Bestreichen  mit  Crotonöl,  nach  der  Actzung 
mit  Quecksilbernitrat  verging  eine  Stunde  und  darüber,  ehe  auch  nur 
der  leiseste  Anfang  einer  Hyperämie  entdeckt  werden  konnte,  und 
hinterher  gab  es  trotzdem  eine  Entzündung  von  ganz  gewaltiger  In- 
tensität. Hiernach  wird  man  den  Glauben  an  einen  inneren  Zu- 
sammenhang jener  anfänglicheUj  oft  wirklich  sehr  auffälligen  Erschei- 
nungen an  den  Gefässen  mit  der  späteren  Entzündung  wohl  oder 
übel  aufgeben  müssen.  Dieselben,  z.  Th,  zweifellose  Reflexphänomene, 
z*  Th.  auch  das  Resultat  der  mechanischen  Insultationen  der  Gefassc,  fl 
können  allerdings  ganz  continm*rlich  in  wirkliche  entzündliehe  Circu- 
lationsstörung  übergehen,  wie  wir  das  beim  Froscbmesenterium  direct  ^ 
verfolgen  konnten;  aber  auch  dann  bedeutet  das  nur,  dass  zu  der  | 
einfaclien  Erschlaffung  der  Ringmuskulatur,  der  Atonie,  sich  sehr 
rasch  eine  moleculäre  Alteration  der  Gefässwände  hinzu- 
gesellt  hat.  In  sehr  vielen  Fällen  aber  lässt  der  Tonus  nur  ganz 
allmählich  und  successive  nach,  genau  Hand  in  Hand  mit  der  sich 
ausbildenden  Wandveränderung,  welche  letztere  immer  das  Massgebende 
ist  und  bleibt. 

Schon  diese  Erfahrungen  gestatten  meines  Erachtens  keinen  Zweifel 
darüber,  dass  die  sonst  bekannten  nervösen  Einflüsse  beim  Entzön- 
dungsprocess  nicht  entscheidend  sind.  Wie  wollen  Sie  es  vollends 
mit  diesen  in  Einklang  bringen,  dass,  wie  ich  schon  früher  a<!feefuhrt 
habe,  auch  Körpcrtheile  sich  entzünden  können,  die  nur  noch  durch 
ihre  Hauptgetässe  mit  dem  übrigen  Körper  in  Zusammenhang  stehen? 
ja,  dass  beim  Frosch  die  Zunge  in  Entzündung  gerathen  kann,  wenö 
das  Hirn  und  die  Med,  oblongata  total  zerstört  sind?  Auch  aus  der 
menschlichen  Pathologie  liegen  analoge  Beispiele  genug  vor.  Bio 
Auge,  dessen  Trigeminus  gelähmt  ist,  eine  Extremität,  die  total  in 
Bewegung  und  Empfindung  paralysirt  ist,  ist  eincstheils  darum  nicht 
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entzündet,  aber  auch  keineswegs  gegen  Entzündung  geschützt. 
Wenn  in  einer  völlig  anästhetischen  Hornhaut  eine  schwere  eitrige 
Keratitis,  in  einem  unempfindlichen  Bein  ein  Erysipel,  eine  Phlegmone 
entsteht,  durch  welche  Reflexmechanismen  soll  das  erklärt  werden? 
Im  besten  Falle  höchstens  durch  die  Vermittlung  der  Ganglien  in  der 
Wand  der  Gefässe,  deren  etwaige  Betheiligung  wir  sehr  bald  noch  er- 
örtern werden. 

Aber  Körpertheile,  welche  der  nervösen  Verbindung  mit  den  Cen- 
tralorganen  beraubt  sind,  haben  nicht  blos  keine  Immunität  gegen  Ent- 
zündung, sondern  entzünden  sich,  wie  das  längst  schon  den  Aerzten 
wohlbekannt  ist,  sogar  sehr  leicht,  anscheinend  erheblich  leichter, 
als  solche,  die  vollständig  innervirt  sind.  Wenige  Thatsachen  giebt 
es  in  der  experimentellen  Pathologie,  die  sicherer  wären,  als  dass  ein 
Kaninchenauge  nach  Durchschneidung  des  gleichseitigen  Trigeminus 
binnen  24 — 48  Stunden  von  einer  heftigen  Entzündung  befallen  wird, 
und  dass  Kaninchen,  denen  beide  Vagi  durchschnitten  sind,  innerhalb 
2—3  Tagen  an  Pneumonie  zu  Grunde  gehen.  Weiterhin  giebt  es  ge- 
wisse unzweifelhafte  Entzündungen  der  Haut,  die  als  Herpes  in  Bläs- 
chenform auftreten,  und  ihrem  Sitze  und  Ausbreitung  nach  genau  mit 
dem  Verlauf  gewisser  Nerven  correspondiren.  Weisen  diese  Erfahrun- 
gen nicht  trotz  alledem  auf  die  Mitwirkung  von  Nerven  beim  Entzün- 
dungsprocess  hin?  Es  giebt  in  der  That  eine  ganze  Reihe  Autoren, 
welche  gewissen,  specifischen  Nerven,  den  sogenannten  trophischen, 
eine  wesentliche  Bedeutung  nach  dieser  Richtung  zugeschrieben  haben; 
nach  dem  Einen  sollte  ihr  Wegfall,  nach  andern  gerade  ihre  Erregung 
Entzündung  hervorrufen.  Aber  so  gewichtige  Namen  ^^  —  j^j^  nenne 
z«  B.  den  Charcot's  —  unter  den  Verfechtern  dieser  Lehre  auch 
sein  mögen,  ich  trage  dennoch  kein  Bedenken,  mich  gegen  dieselbe 
loszusprechen.  Für  die  gut  untersuchten  sog.  trophischen  Entzün- 
dungen hat  der  bestimmte  Nachweis  geführt  werden  können,  dass 
dieselben  ganz  anderen  Bedingungen  ihre  Entstehung  verdanken,  als 
ätt  Lahmung  oder  Erregung  trophischer  Nerven.  In  BetrefiF  der 
Pneumonie  nach  Vagusdurchschneidung  hat  Traube^^  schon 
?or  mehreren  Decennien  durch  eine  Reihe  ingeniöser  Versuche  gezeigt, 
to  sie  lediglich  durch  Fremdkörper,  Futterreste,  Mundschleim  u.  dgl., 
^  durch  die  gelähmte  und  offenstehende  Stimmritze  in  die  Lungen 
gleiten,  hervorgerufen  wird:  ein  Nachweis,  der  seitdem  vergeblich  an- 
gefochten, neuerdings  sogar  nach  mehreren  Richtungen  noch  besser 
gestutzt  worden  ist;  hat  doch  Steiner  das  Eintreten  der  Pneumonie 
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einfach    dadurch  verhiten    können,    dass  er  dio  Kaninchen  nach  de 
Vagussection  anhaltend  auf  dera  Rücken  lagerte  und  auf  diese  Web 
der  Mnndfliissigkeit  den  Abfluss  durch  Mund  und  Nase  ermöglicht« '*J 
Aehnlich  steht  es  bei  der  Trigerainuskeratitis  oder,  wie  die  OphtbaUj 
mologen  sie  auch    nennen,    der    neu roparaly tischen    Hornhaut- 
entzündung*    Auch    hier   ist   es  lediglich  der  Umstand,    dass  das 
anästhetische  Auge    sich    gegen  etwaige  Insulte  nicht  schützen  kann, 
auf  den  die  Keratitis  zurück2uf (ihren  ist.    Sie  brauchen  gamieht  erst, 
wie  Sn eilen  es  that,  das  Ohr  an  das  empfindungslose  Auge  zu  nähen. 
Sie  können  rielmehr  durch  jedes  andere  beliebige  Schutzmittel,  z,  B, 
einen  gewöhnlichen  Pfeifendeckel,    den  Sie  vor  dera  Auge  befestigen, 
die  Entstehung   einer  Keratitis    absolut  verhindern.     Aber  nicht  blos 
das,  sondern  Senftleben  hat  sogar  nachgewiesen,    dass  es  sich  bei 
dieser  Keratitis  gar  nicht  um  eine  directe    und  unmittelbare  Entiun- 
dung  handelt.    Vielmehr  ist  das  Erste  immer  eine  evidente  Nekrose 
der  Cornea,  hervorgerufen  durch   irgend  ein  grobes  Trauma,    welches 
das  ungeschützte  Auge  nicht  abgewehrt  hat,  and  erst  zu  der  Nekrosa| 
tritt  hinterher    die    secundäre  Entzündung ^^     Somit  kann  die  Tri| 
minus -Keratitis    in    keiner  Weise    als   ein  Argument    für    troph 
Entzüodung  verwendet    werden,    und    wenn    hiernach  die    letztere 
diesen  beiden,    scheinbar  so  überzeugenden  Fällen  einer  genauen  uoi 
kritischen  Untersuchung    gegenüber    nicht    hat  Stand    halten  können^ 
so  werden  wir,  meine  ich,    gut  thun,    auch  beim  Herpes  Zoster  crs^ 
eine  sorgfältige  anatomische,  resp,  experimentelle  Prüfung  abzuwarteii 
ehe  wir  Schlüsse  von    so  grosser  Tragweite  auf   dies©  einzelne  That 
Sache  bauen, 

Einer  wo  möglich  noch  grösseren  Popularität,  als  die  neuristiscb 
humorale,  hat  sich  eine  Zeit  lang  die  von  Virchow'*  anfgesteU 
cellulare  Entzündungstheoric  erfrout.  Nach  ihr  sind  die  Voi] 
an  den  Gelassen  gar  nicht  die  Hauptsache  bei  der  Entzündung, 
kommen  vielmehr  erst  in  zweiter  Linie,  als  secundäre  in 
während  der  eigentliche  Mittelpunkt  des  ganzen  Processes  in  den  ße* 
webszellen  des  afficirten  Theils  gesucht  werden  rauss.  Diese  SOU0I1 
wenn  sie  von  einem  Entzündungsreiz  getrofferi  werden,  ansdiwelki^ 
sich  vergrössern  und  nun  aus  sich  heraus  neue  Zellen,  die  Bt«^ 
körperchen,  produciren.  Das  Material  hierzu  entnehmen  sie  siRtfl^ 
verständlich  dem  gesteigerten  Transsudatsstrom,  dieser  selbst  jJmst  wirf 
erklärt  aus  einer  Art  Attractios Wirkung,  welche  die  Gfiwb^ 
Zellen  auf  die  Gefasse,  resp,  ihren  Inhalt  ausüben  soUen:  die  ZeUo^ 
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nrelche  durch  den  Reiz  veranlasst    werden,    sich   zu  vergrössern,   be- 
»timmen    die    benachbarten   Gefasse    zur  Erweiterung   und    stärkeren 
Cranssudation.      Sie  sehen,  diese  Theorie,  von  der  ich  Ihnen  freilich 
lur  die  gröbsten  Umrisse  angedeutet  habe,  führt  ein  ad  hoc  erfundenes 
Princip,  das  der  Attraction  des  Gewebes,    resp.   der  Gewebs- 
sellen  auf  die  Gefässe  und  den  Gefässinhalt,  in  die  Physio- 
logie ein,  für  das  es  sonst  nirgend  ein  Analogen  giebt.    Denn  selbst 
üe  Drüsensecretion  kann,  ganz  abgesehen  davon,  dass  deren  Mecha- 
nismus  eben  nur  für  die  Drüsen  zutrifft,    hier    nicht  zum  Vergleich 
herangezogen  werden,  seit  Heidenhain  ^'^  gezeigt  hat,  dass  die  Ver- 
pftung  der  Secretionsnerven  hinreicht,  um  trotz  voller  Leistungsfähig- 
keit der  Drüsenzellen  und  voller  Integrität  der  Circulation,  die  Steige- 
rung der  Transsudation  vollständig  zu  unterdrücken,    üeberdies  könnte 
eine  derartige  Attractionswirkung  im  besten  Falle  höchstens  auf  Flüssig- 
keiten bezogen  werden,  bei  denen  wir  in  den  Diffusionserscheinungen 
gewisse  Analogien    kennen.     Wie  aber  die  Gewebszellen  es  anfangen 
sollen,  auch  die  farblosen  oder  rothen  Blutkörperchen  zu  sich  heraus- 
zulocken,   dafür  fehlt,    wie  ich  Ihnen  schon   früher  angedeutet  habe, 
mir  wenigstens  jedes  Verständniss.     Hierzu  kommt  weiter,    dass  mit 
der  grössten  Bestimmtheit  dargethan  werden   kann ,    dass  nicht    blos 
eine  ausgesprochene  Hyperämie,    sondern    sogar    auch    eine  sehr  be- 
trächtliche Transsudation  in  sehr  vielen  Fällen  vorhanden  ist,  ehe  an 
den  Gewebszellen  auch  nur  die  geringste  Veränderung  Platz  gegriffen 
hat.    Für  die  sogenannten   serösen  Entzündungen    ist  dies  Virchow 
seil  je  von  den  Klinikern    entgegengehalten  worden,    und  Sie  selber 
brauchen  Sich    nur    der    leichten  Ohrenentzündungen    nach   Erhitzung 
auf  48 '^  oder  nach  kürzerer  Ischämie  zu  erinnern,  um  die  Richtigkeit 
des  soeben  ausgesprochenen  Satzes  anzuerkennen.     Hier  gab  es  ganz 
ansehnliche  teigigte  Anschwellungen,  trotzdem  die  Zellen  des  Zungen- 
gewebes oder  der  Ohrsubstanz    keine  Spur    irgend  einer  Veränderung 
zeigten,  und  nur  ganz  wenige  Eiterkörperchen  wurden  im  Gewebe  ge- 
troffen,   überdies    auch    diese    in  der   unmittelbaren  Nähe  der  Venen 
ttnd  Capillaren.     Das  aber  gilt  nicht    blos  für  die  Entzündungen  der 
gefisshaltigen  Körpertheile ,    sondern    genau    ebenso    für    die  der  so- 
geaannten  gefässlosen,   an  denen  das  Gebäude  der  Cellularpathologic 
COttstruirt  worden  ist.     Denn  auch  der  Trübung  der  Hornhaut,    resp. 
dem  Auftreten  von  Eiterkörperchen  in  ihrem  Gewebe  geht  ausnahras- 
Jos  eine  Hyperämie  der  Conjunctival-  und  Randgefässe  voraus,  die  je 
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nach  der  Intensität  der  entstehenden  Keratitis  in  grosser  Ausdel 
oder  naehr  unischrieben  auftritt. 

In  ihrer  reinen  und  unverfälschten  Form  mvA    in    der  That  di 
cellulare  Entzündungstheorie  gegenwärtig  wohl  von  Niemaüdem  mehi 
aufrecht  erhalten.     Weder   der  Begründer    derselben,    noch    derjenige 
Autor,    der  sich  in  der  neuesten  Zeit  zu  ihrem  begeisterten  Kämpen 
aufgeschwungen  hat,  Stricker  in  Wien^^  be/.weifeln,  so  viel  mir  be- 
kannt   ist,    die  Selbstständigkeit  der  Vorgänge  an  den  Gefassen  uod 
ihre  Unabhängigkeit  von  den  Gewebszellen,     Auch  ist  darüber,    d; 
die  Gcfässvorgänge  ausreichen,  um  den  charakteristischen  Erscheinung 
compiex    der  Entzündung    zu  Stande  zu   bringen,    jeder  Zweifel  aus- 
geschlossen,   insbesondere  seit  Senftleben**  gezeigt  hat,    dass  eine 
Hornhaut,  in  der  man,  durch  Einspritzung  einiger  Tropfen  Terpenünöl 
in  die  vordere  Kammer,  sämratliche  Hornhautkörperchen  ertödtet  und 
zum  Schwund  gebracht  hat,  trotzdem  trübe  und  dick  und  von  Eiter* 
körperchen  aufs  Dichteste  infiltrirt  wird,    mithin    trotz  Fehlens  alkr 
fixen  HornhautKellen    doch    für   die    makroskopische  und    mikrosko- 
pische Untersuchung  das  typische  Bild  der  echtesten  Entzündung  ge- 
währt.   Was  bei  dieser  Sachlage  zur  Zeit  allein  noch  in  Frage  kommtt 
ist,  ob  es  neben  den  Circulutionsstörungen  überhaupt  in  der  Entzün- 
dung auch  noch  die  van  Virehow  sogenannten  nutritiven  und  forma* 
tiven  Veränderungen    der  Gewebszellen    giebt,    und    insbesondere   ofc 
vermöge  dieser  Veränderungen  Exsudat-  oder  Eiterkörper- 
chen  entstehen.     Soll  ich  versuchen,  Ihnen  meinen  Standpunkt  n 
dieser  Frage  darzulegen,    so  meine  ich,    dass  es  vollkommen  wider- 
sinnig sein  würde,    wollte  man  erwarten,    dass  die  Gewebszellen  rm 
der  Entzündung  absolut  unberührt  und  unverändert  bleiben.     Sind  ^ 
doch  lebendige  Wesen  mit  einem  Stoirwechsol,  dessen  Details  uns  ji 
noch  vielfach  unbekannt  sind,  der  aber  sicher  bei  vielen  ein  äusserst 
lebhafter  ist!    Wäre  es  da  nicht  vielmehr  höchlich  befremdend,  W€tB 
ihre  Structur,  ihre  chemische  Constitution  durchaus  gleichartig  bliebea, 
irotzdem  die  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  in   den  Gefassen,   ton 
denen  sie  versorgt  werden,  verringert  ist,  und  trotzdem  sie  statt  rot 
einer  massigen  Menge  normalen  Transsudates  jetzt  von  viel  reichlicbereo 
Massen  eines    ganz  andersartigen  Exsudate^  bespült  werden?     Dtbor* 
dies  werden  die  Gewebszellen    in    vielen  Fällen    direct  von  den  Eat- 
zündungsursachen    mitbetrotTcn.     Durch    eine  Ischämie    werden    Didt 
blos  die  Gefässwandungen,    sondeni    auch    die  Gewebszellen    der  er^ 
nährenden  Saftzufuhr  beraubt,  und  dieselbe  Hitze,  welc-he   die  Gf?fibi&0 
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des  in  heisses  Wasser  getauchten  Kaninchenohrs  verbrüht,  trifft  nicht 
minder  die  Gewebszellen  desselben ;  ja  wenn  Sie  mit  dem  Höllenstein- 
stift die  Cornea  touchiren,    so  wird    das  Hornhautgewebe  mit  seinen 
zelligen  Elementen    innerhalb  der  Aetzstelle  und  ihrer  nächsten  Um- 
gebung sogar  noch  früher  und  jedenfalls  bedeutend  stärker  getroffen, 
als  die  Gefasse  der  Hornhautperipherie,  bis  zu  denen  erst  ganz  lang- 
sam und  allmählich  und  bedeutend  abgeschwächt  die  chemische  Wir- 
kung der  Aetzung   sich    ausbreitet.     So    kann    es  denn  nicht  fehlen, 
dass  auch  in  den  Gewebszellen    eines    entzündeten  Theils  mancherlei 
Desorganisations-  und  Degenerationsprocesse  sich  ausbilden,  und  dass 
sehr  oft  auch  Zellen,    welche  den  eigentlichen  entzündungserregenden 
Eingriff  überstanden  haben,  noch  hinterher  dem  Zerfall,  der  Nekrose 
unterliegen.     Darin  steckt,  wie  gesagt,  an  sich  nichts  Merkwürdiges, 
und  schwerlich    würde   sich    dafür  irgend  Jemand  erhitzen,    wenn  es 
blos  gälte,    das  Zerfallen  von  Zellkernen   in    kleine  Fragmente  oder 
das  Auftreten  von   feineren    oder    gröberen  Granula  oder  Fetttropfen 
oder  von  Vacuolen  in  Zellen  u.  dgl.  zu  erklären.     Aber   ist  es  denn 
wirklich  ausgemacht,    dass  die  Veränderungen  der  Gewebszellen  sich 
nur  in  rückschreitender  Linie  bewegen?  Geschehen  nicht  neben  diesen, 
vielleicht    an   gewissen   anderen  Zellen,    ganz  andere  Veränderungen, 
die,  wie  Virchow  es  nannte,  progressiv  sind,  und  schliesslich  zur 
Bildung  neuer  Zellen,  und  zwar  Eiterkörperchen ,  führen?     Eine  An- 
nahme, wie  diese,  war  zu  einer  Zeit,  da  man  die  Locomotionsfahigkeit 
der  Eiterkörperchen  und  besonders  die  Auswanderung  derselben  noch 
nicht  kannte,  nicht  blos  gestattet,  sondern  sogar  geboten;  nichts  war 
scheinbar  natürlicher,  als  dass  die  Eiterzellen,  die  man  irgendwo  fand, 
die  Abkömmlinge  der  sonst  an  dieser  Stelle  befindliclien  Gewebszellen 
s«ien.    Seitdem    die   Bekanntschaft    mit    der  Zellenextravasation  Ge- 
meingut Aller  geworden  ist,    bedarf  es   jener  Annahme  nicht  mehr; 
denn  wir  wissen   jetzt,    dass    ganz    ungeheure  Massen    von  farblosen 
Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  eines  entzündeten  Bezirks    geliefert 
werden  können.     Unter  diesen  Umständen    ist  die  Frage,    ob    ausser 
diesen  auch   noch  eine    gewisse  Anzahl  Eiterkörperchen  von  den  Ge- 
webszellen producirt  werden,  mit  Rücksicht  auf  die  Entzündung  eigent- 
lich nebensächlich,  und  es  wäre  schwer  zu  verstehen,  warum  gerade 
sie  in  dem  letzten  Deccnniura    eine    so    grosse  Menge  von  Forschern 
in  Bewegung  gesetzt  hat,   wenn  nicht  an  sie  gewisse  schwerwiegende 
Probleme  des  Zellenlebens  geknüpft  wären. 

Die    Entscheidung   dieser   Frage    ist,    wie   ich    gern    zugestehe, 
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schwieriger,  als  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  sollte.    Noch  in  di 
sechziger  Jahren  lag  die  Sache  einfacher;    traf  man  da  ein  Eiterkör" 
perchen,  ie  einer  Epithel-  oder  anderen  Zelle,  so  galt  es  unbedenklicl 
für    endogen    entstanden,    und    fand    man    zwei    oder  drei  an  einei 
Stelle,    wo  man  eine  Bindegewebszelle  zu  sehen  erwartete,    z.  B 
dem  Platz  eines  sog.  Hornhautkörperchens,    so    bezeichnete    man  sift 
als  Abkömmlinge    des    letzteren,    die  einer  Theilung  desselben  iki 
Ursprung  verdankten.     Heutzutage    lassen    uns    bessere    histoiogise 
Methoden  auch  dort  noch  Zellen  erkennen,  wo  sie  früher  der  Wahr* 
nehraiing  entgangen  sind,    und  vor  Allem  wissen  wir,  dass  Eitcrkdr- 
perchen  an   jede  Stelle  hiuwandern  und  insbesondere  auch  in  andere 
Zellen    eindringen    können.     Wir   acceptiren    die  Neubildung    eines 
Eiterkörperchens    nur   da,    wo    wir   entweder    dieselbe    direct    unter 
unseren  Augen    haben  vor  sich    gehen  sehen ^    oder  wo    —    und  das 
erscheint  mir  die  iiusserste  Concession  —  ein  stricter  Beweis  gefuhrt 
werden  kann,  dass  das  betreffende  Eiterkörperchen  nicht  Ton  anders- 
woher   gekommen    sein  kann.     Das  Erste  ist  bis  zum  heutigen  T^^ 
noch  Niemandem  geglückt,     In  dem  Grunde  der  an   der  Froschzun^c 
angelegten  Wundo  hat  man  die  beste  Gelegenheit,  das  Verhalten  der 
üxen  ßindegewebskörperchen  während  des   gleichzeitigen  Ablaufs  der 
enlzündlichen  Circulationsstörungen  Stunden  lang  zu  beobachten, 
Einzige,  was  ich  und  seitdem  auch  mehrere  andere  Beobachter  d 
an  derselben  gesehen  haben,    ist,    dass  einige  von  ihnen   starker  ge^ 
körnt  wurden    und    andere   durch  Einschmelzung  ihrer   Fortsatz  siel» 
in  sich  abrundeten^*',    und  aucli  Stricker    hat  in  einer   continuirli^'H 
über  zehn  Stunden  fortgesetzten  Beobachtung  nicht  eine  einzige  Tbei— 
lang  oder  sonstige  sog.  progressive  Veränderung  an  den    fixen  Körper 
eben  wahrgenommen^'.    Aber  auch  der  zweite  Beweis  ist  bisher  nich 
gelungen*     In  dieser  Richtung    hat  besonders  Böttcher"  sich  Miib 
gegeben,    durch    sehr   geringfügige  Reizungen    des  Hornhautcentruni:^ 
kleine  umschriebene  Entzündungen  desselben  zu  erzeugen,     bei  iß&to 
er  die  Betheiligung  der  Conjunctivalgcfässe  auszuschiiessen  wünschte- 
In  diesen  kleinen  centralen  Trübungen    kann   man  wirklich   Eiterkör* 
pereben    in    geringer  Menge  nachweisen,    während  es  sehr  leicht  isU 
.sich  davon  zu  überzeugen,    dass    dieselben  nicht  vom  Hörn  hau  tnodf 
her    eingewandert  sind.     Jedoch   verliert    dieser  Befund    alle  Bewfii' 
kraft    ilurch    den  Umstand,    dass  Eiterkörperchen    gerade  so  beqoM 
wie  vom  Rande  auch  von  vorn  aus  dem  Conjuuciivalsack   in  das  i^ 
öffnete  Hornhautgewebe  eindringen  können,  und  im  Coujunctivmbcrift 
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fehlt  es  bekanntlich  nie  an  Lymphkörperchcn ,    ganz  besonders  nicht 
nach  Reizungen  der  Hornhaut  ^s. 

Wenn  hiernach  eine  Neuproduction  von  Eiterkörperchen  aus  fixen 
Gewebszellen  bisher  nicht  hat  bewiesen  werden  können,    so  schliesst 
dieser  Misserfolg  doch  nicht  aus,  dass  anderweite  progressive  Ver- 
änderungen an    diesen  vorkommen.     In  der  That  stellen  sich,    wenn 
im  Laufe  der  Entzündung  etliche  von   den  constituirenden  Zellen  des 
betroffenen  Körpertheils  zu  Grunde  gegangen  sind,  oft  genug  hinterher 
regenerative  Processe    ein,    die,    wie  Sie  bald  hören  werden,*  von 
den  fixen  Gewebselementen  ihren  Ausgangspunkt  nehmen;    wenn  wir 
aber  von  solcher  Regeneration    —    die  doch  nur  gewissermassen  zu- 
fallig mit  der  Entzündung  verknüpft  ist  —  absehen,  so  sieht  es  mit 
dem  Nachweis  von  progressiven,  durch  den  Entzündungsreiz  unmittel- 
bar ausgelösten  Veränderungen    der  Gewebszellen    nicht    zum  Besten 
aus.     Auch  hier  hat  vorzugsweise  die  Cornea  herhalten  müssen;    die 
Hornhauthörperchen  werden,  so  behauptet  Stricker^s  und  nach  ihm 
manche  andere  Autoren,    durch    die  Reizung  contractil    und  verwan- 
deln sich  in  der  Entzündung  z.  Th.  in  grosse  contractile  mehr- 
kernige Protoplasmaklumpen.    Nun  will  ich  die  histologische  Streit- 
frage  gar    nicht   berühren,    ob    die    Hornhautkörperchen ,    d.  h.    die 
bekannten  sternförmigen  Figuren  in  der  Cornea  wirklich  Zellen  ent- 
sprechen oder  lediglich,  wofür  Schweigger-SeideP*  eingetreten  ist, 
Lücken;    ich  will  vielmehr    mich    ganz    auf   den  Standpunkt    derer 
stellen,    die  an  der  Zellennatur  jener  Figuren  nicht  zweifeln.     Auch 
so  kann  fuglich  gegen  Stricker  der  Einwand  erhoben  werden,   dass 
tlie  in  Rede  stehenden  Protoplasmaipassen    aus    den  Eiterkörperchen, 
vermuthlich  durch  Verschmelzung  mehrerer,  hervorgegangen  sind  und 
gar  nichts    mit    den  Hornhautkörperchen    zu   thun  haben.     Doch  hat 
diese  entgegengesetzte  Anschauung  weiterhin  eine  Stütze  erhalten  durch 
einen  andern  Autor,  Walb'^    der  nach  Einspritzung  von  Carmin  in 
eine  Hornhaut  ohne  Concurrenz    einer    bemerkenswerthen  Entzündung 
nach  einiger   Zeit    rothe,    carraingefärbte    Riescnzellen    fand, 
während    unmittelbar    nach    der  Einspritzung  der  Carmin   ganz  über- 
wiegend die  sternförmigen  Hornhautkörperchen  tingirt.    Spricht  dieser 
einfache  und  sinnreiche  Versuch  nicht  ganz  evident  für  die  Entstehung 
yon  Riesenzellen  aus  Hornhautkörperchen,    also    für    ein    hochgradig 
gesteigertes  Wachsthum  der  letzteren,    eine  exquisit   progressive  Ver- 
änderung?    Ich  würde    das  unbedingt    bejahen,    hätte    nicht  Senft- 
ieben^^  gezeigt,  dass  ganz  dieselben  Riesenzellen  entstehen, 
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wenn  in  eine  todte  Kaninchenhornhaut  Carmin  eingespritzt 
und  sie  dann  in  die  Bauchhöhle  eines  lebenden  Kanincbeos 
gebracht  wird.  Es  sind,  wie  dieses  überraschende-,  dabei  nie  naiss- 
lingende  Experiment  zeigt,  trotz  aller  aprioristischer  Bedenken  wieder 
die  farblosen  Blutkörperchen,  durch  deren  Einwanderung  in  die 
todte  Cornea  und  weitere  Umwandlungen  jene  riesenzeUenartigen 
Protoplasmaklumpea  entstehen,  und  wenn  sie  in  der  todten  üornhaul 
solches  haben  vollbringen  können,  dann  wird  jnan  es  ihnen  auch  für 
die  kbende  wohl  /.utraucn  dürfen.  Diese  Erfahrung  wird  Sie,  denke 
ich,  für  alle  Zeiten  raisstrauisch  machen,  Sie  werden  die  Frage  auf- 
werfen,  ob  nicht  auch  die  contractilen  Körnchen/ellen,  in  die  Popoff*  j 
bei  der  Entzündung  die  Ganglienzellen  des  Gehirns  sich  umwandelafl 
lässt,  aus  extra vasirten  farblosen  Blutkörperchen  hervorgegangen  sio«!,  ' 
und  mir,  so  hoffe  ich,  zustimmen,  wenn  ich  das  Ergebniss  unserer 
letzten  Erörterungen  dahin  zusammenfasse,  dass  —  von  den  regeoe- 
rativen  Vorgängen  abgesehen  —  progressive  Veränderungen  der 
Gewebszellen  eines  entzündeten  Körper theils  zwar  möglich,  aber 
bislang  nicht  über  jeden  Zweifel  festgestellt  sind. 

Alles  dessen  aber  bedürfen  wir  auch  nicht,    wenn    mr   an  dem 
festhalten,  wozu  wir  durch  unsere  Versuche  und  Erwiigungen  unmittd* 
bar    gedrängt    werden,    dass    nämlich    die  Entzündung  der  Ausdruck 
und  die  Folge  einer   raoleculären  Alteration  der  Gefässwand 
ist     Durch    sie    wird    einerseits    die  Adhäsion    zwischen  Gefasswand 
und  Blut  und    damit  die  Gleitungswiderstände   erhöht:    die  Folge  isi 
die  Verlangsaraung  des  Blutstroms   innerhalb  eines  entzündet 
Bezirkes;  andererseits  wird  die  Durchlässigkeit,  Porosität  der  GeßL 
Wandungen  dadurch  vergrössert:    die  Folge  ist    die    Zunahme  de 
Transsudation,    sowie    der    grössere  Ei weissgehal t  und  di 
Beimischung     farbloser     und    rother    Blutkörperchen    Ka 
Transsudat.     Dass    in    der  That    die    Reibungswiderstände    Seit^ii« 
der  Gefässwand  in   der  Entzündung    gewachsen    sind,    daräber   giökl 
der  erste  Blick  ins  Mikroskop  die  bündigste  Auskunft:    wenn  sowohJ 
vor  dem  entzündeten  Getassbezirk ,    als    hinter  ihm   jedes  roecka- 
nische  Hinderniss  fehlt,  vielmehr  Arterien,  wie  Venen  weit  und  vaU* 
kommen    durchgängig    sind,    wenn    zugleich    das  Blut  seine  normab 
Beschaffenheit  unverändert    bewahrt    hat,    wie  suU    da  eine  Verlaag- 
saraung  der  Blutströmung  anders  möglich  sein,    als    durch  ZmiiltfM 
der    Reibungswiderstände  Seitens    der  Gefässwand?     Aber    auch   & 
grössere  Durchlässigkeit  entzündeter  Gefässwände  gegeaäbor  dto 
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malen  lässt  sich  direct  nachweisen.  Früher  sprach  man  wohl  davon, 
dass  die  Gefasshäute  brüchiger,  zerreisslicher  geworden,  und  glaubte 
darauf  das  Vorkommen  der  punktförmigen  Blutungen  zurückführen 
zu  können ''.  Das  ist  freilich,  wie  wir  jetzt  wissen,  unrichtig;  die 
Hämorrhagien  entstehen  nicht  durch  Zerreissung  der  Capillaren,  son- 
dern durch  echte  Diapedesis.  Vielmehr  ist  ihre  innere  Cohäsion  an- 
scheinend ganz  unverändert,  sie  vertragen  bei  künstlichen  Injectionen 
denselben  Druck,  wie  normale  Gefässe,  ohne  zu  bersten.  Dagegen 
lassen  die  entzündeten  Gefässwände,  wie  Wini warter ^®  gezeigt  hat, 
eine  colloide  Flüssigkeit,  z.  B.  Leimlösung,  schon  bei  einem  niedri- 
geren Druck  durch,  als  normale:  was  eben  nichts  Anderes  heisst,  als 
dass  sie  durchlässiger  geworden  sind. 

Noch    schärfer   diese  Alteration  der  Gefässwände   zu  präcisiren, 
dazu  reichen  unsere  Kenntnisse    gegenwärtig    noch    nicht    aus.     Dass 
anatomische,    d.  h.    mit    unseren    optischen  Mitteln    erkennbare  Ver- 
änderungen derselben  zu  Grunde  liegen,    ist    selbstverständlich    nicht 
Tiothwendig,    und   jedenfalls    sind    dergleichen   bis   heute  nicht  nach- 
gewiesen.   Denn  von  der  öfters  angeführten  Kernvermehrung  ganz  zu 
geschweigen,  so  kann  ich  auch  Jul.  Arnold 's  Angaben  3®,  nach  denen 
bei  der  Entzündung  die  natürlichen  Stomata  zwischen  den  Endothel- 
zellen  sich  erweitern,  resp.  in  den  Kittieisten  sich  neue  Stigmata  und 
Stomata    bilden    sollen,    nicht    für    besonders    glücklich    halten.     Es 
gelten  hier  dieselben  Einwände  gegen  die  Stomatahypothese,   wie  bei 
ier  venösen  Stauung:  wenn  es  wirklich  so  grobe  Löcher  wären,  durch 
^ie  die  Körperchen  des  Blutes  hindurch   passiren,    so  wäre  in  keiner 
Weise  abzusehen,  warum  nicht  die  Flüssigkeit  des  Blutes,  das  Plasma, 
auch  und  sogar  leichter  und  früher  nach  aussen  abflösse.     Nun  aber 
ist  die  Flüssigkeit  des  entzündlichen  Transsudats  keineswegs  Plasma, 
^d  wenn  wir  auch  von  dem  Fibrin  ganz  absehen  wollen,   nicht  cin- 
nial  Serum;    sie    steht   trotz    ihrer  Concentration  dem  Blutserum  im 
Äückstandsgehalt  bedeutend  nach.     Das  Entzündungsproduct    ist    ein 
^rkliches,  echtes  Filtrat,  d.  h.  nicht  eine  durch  ein  Loch  des  Fil- 
ters, sondern  durch  die  wesentlichen  Poren  desselben  hindurchgelaufenc 
Flüssigkeit.     Einem  Filtrationsprocess    lässt    sich  die  ganze  entzünd- 
liche Exsudation    am    besten    an  die  Seite  stellen.     Das  gewöhnliche 
Filter,  die  normale  Gefässwand,    lässt  nur  eine  geringe  Menge  einer 
massig  concentrirten  Flüssigkeit  durch;    nehmen  Sie   statt  dessen  ein 
Filter  mit  gröberen  Poren,  so  fliesst  nicht  blos  mehr  Wasser,  sondern 
aQch  mehr  colloide  Substanz  hindurch.    Und  zwar  nicht  blos  colloide 
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Substanz  in  Lösung,  sondern  auch  in  geformten  Elementar theilen,  tt| 
Blutkörperehen.  Denn  auch  die  Extravasation  der  letzteren  ist  ledig- 
lich, wie  iVds  zuerst  Hering*^  ausgesprochen  hat.  ein  FiItratioös?or- 
gang.  Die  der  farhlosen  hat  Nichts  zu  schaffen  mit  spontanen  Loco- 
motionsvorgängen ,  wie  ich  seihst  früher  gemeint  habe  und  wie  a^lt- 
samer  Weise  noch  heute  I^iuz'*'  und  andere  Autoren  festhalten;  den« 
mit  dem  Augenblicke*  wo  Sie  in  einem  Gefässe,  in  welchem  Sie  di« 
lebhafteste  Auswanderung  beobafliton,  die  Strömung  auf  irgend  eioe 
Weise,  z.  B»  durch  Zuklemmeri  der  Hauptarterie,  sistlreti,  hört  aucb 
jede  weitere  Extravasation  vollkoniuieii  auf.  Ohne  Druck  kein« 
Auswanderung;  aber  andererseili^  ist  es  nicht  die  Steigerung  des 
Druckes,  welche  die  Blutkörperchen  durch  die  Gefäss Wandungen  prcsst, 
nicht  einmal  die  rothen.  Denn  der  Blutdruck  ist  in  den  (jefSLssen 
eines  entzündeten  Theils  nicht  blos  nicht  gesteigert,  sondern  so^r, 
wie  ich  noch  einmal  betonen  will,  verringert,  und  wenn  der  nor- 
male Druck  keine  Blutkörperchen  durch  gesunde  Gefässe  durchjiit- 
pressen  vermag^  so  kann  es  der  verringerte  gewiss  nicht.  Ja,  audi 
bei  den  durch  die  Entzündung  veränderten  Gefässwänden  kann  die 
Steigerung  des  Druckes  sogar  der  Extravasation  hinderlich  sein,  wenn 
sie  mit  einer  Steigerung  der  Stromgeschwindigkeit  zusararaentrifft. 
Darauf,  scheint  mir,  muss  es  zurückgeführt  werden,  dass  Entxüa 
düngen  nach  Durchschiieidung  der  betreffenden  Vasomotoren  giinstigt* 
zu  verlaufen  pflegen,  wie  das  für  das  Kaninchenohr  schon  seit  lao^e 
festgestellt  ist,  Dass  aber  in  diesem  Falle  wirklich  die  gesteigert' 
Geschwindigkeit  es  ist,  welcher  der  mildere  Verlauf  zuzuschreiben  isi 
lehrt  am  Schönsten  ein  Enlzündangsversuch  nach  starker  Verdünn«!» 
des  Blutes.  Wenn  Sie  einem  Frosch  eine  Pravaz'sche  Spritze  Koch- 
salzlösung von  0,6  pCt.  in  seine  V.  abdominalis  spritzen «  so  mnd^ 
worauf  wir  später  noch  zu  sprechen  kommen,  die  Stromgeschwindi; 
kcit  seines  Blutes  ganz  ausserordentlich  erhöht;  legen  Sie  jetzt 
Mesenterium  blos  oder  etabliren  Sie  eine  Wunde  in  seiner  Znn^.  s^ 
bleibt  die  Entzündunj<  zwar  nicht  aus,  aber  es  vergeht  viel  14ii^^ 
Zeit,  bis  es  zur  Randstellung  und  Extravasation  der  Blutkörpcrrki» 
kommt,  und  die  letztere  erreicht,  so  lange  die  Stromheschlewniiraitf 
andauert,  nur  geringe  Ausdehnung*'-. 

Die  Storaatahypothese  ist  aber  auch  deshall»  unzrinM<"nen«i,  w'^' 
sie  die  Hyperämie  und  die  Stromverlangsamung,  welcJi<  Ji 
schon  in  den  Arterien  eines  entzündeten  Be^eirks  statt  bat, 
erklärt.    Denn  die  entzündliche  Veränderung  der  Gefasswände  ist 
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derartige,  dass  sie  für  einmal  Atonie  der  Ringmuskulatur  und  dem- 
nächst zugleich  grössere  Reibungswiderstände  und  eine  grössere  Durch- 
lässigkeit herbeiführt.    An  und  für  sich  steht  freilich  Nichts  im  Wege, 
dass    durch    irgend    welche  Processe    die  Durchlässigkeit    vergrössert 
werden  kann,  ohne  dass  die  Gleitungswiderstände  wachsen,  und  ebenso 
ist  es  durchaus    denkbar,    dass    unter  Umständen  letztere  zunehmen, 
während  die  Porosität   der  Gefässwände    sich    nicht    ändert.     In    der 
Entzündung  aber  weist  meines  Erachtens  Alles  darauf  hin,  dass  beide 
Factoren  Hand  in  Hand  mit  einander  und  gleichförmig  wachsen.     So 
lange  in  den  erweiterten  Gefässen  das  Blut  mit  gesteigerter  Geschwin- 
digkeit strömt,  so  lange  fehlt  jede  Zunahme  der  Transsudation ;   und 
umgekehrt  ist  die  letztere   am    hochgradigsten,    wenn    der  Blutstrom 
der  Art  verlangsamt    ist,    dass    die   Bewegung   jeden  Augenblick    zu 
stagniren  droht.    Ja,  es  ist  keineswegs  ausgemacht,  ob  Veränderungen 
solchen  Grades,  dass  durch  sie  die  Gefässhäute  ertödtet  werden,  nicht 
auch  die  Durchlässigkeit    derselben    auf    den    höchsten  Grad  steigern 
£      mögen,  da,  wie  wir  früher  gesehen  haben,   das  Blut  in  abgestorbene 

*  Gefässe  wegen  des  übergrossen  Widerstandes  gar  nicht  eindringt  und 
J       das  darin  befindliche  sehr  bald  gerinnt,   mithin  die  Möglichkeit  einer 

Transsudation  aus  andern  Gründen  von  vorn  herein  ausgeschlossen  ist. 
Bei  dieser  Sachlage  muss  der  Gedanke  sich  folgerichtig  auf- 
drängen, dass  es  eine  Veränderung  im  Stoff,  eine  Veränderung  chemi- 
scher Natur  ist,  welche  die  Gefässwände  bei  der  Entzündung  er- 
fahren, und  von  der  die  charakteristischen  Circulationsstörungen  in- 
dacirt  werden.  Von  dieser  Auffassung  ist  auch  die  letzte  Formulirung^^, 
welche  J.  Arnold  seiner  Stomatahypothese  gegeben,  nicht  mehr  prin- 
cipiell  abweichend.  Denn  er  denkt  sich  jetzt  die  Kittsubstanz  der 
Gefässendothelien  von  einer  flüssigen  oder  höchstens  zähweichen  Masse 
gebildet,  welche  bei  der  Entzündung  eine  Lockerung,  d.  i.  doch  eine 
£  innere  Veränderung  erfahre,  und  dadurch  abnorm  durchlässig  werde. 
:  Arnold  betont  hiernach  ausschliesslich  die  Veränderung  der  Kiti- 
i      Substanz  und  zwar,    weil  er    bei  Infusionsversuchon  mit  gelösten  und 

•  corpuskulären  Farbstoffen  den  Durchtritt  der    letzteren  immer  nur  in 
I       den  Kittlinien  beobachtet  und  verfolgt  hat;    mir    dagegen    erscheinen 
f       diese  Versuche,    so    interessant    sie   auch  sein  mögen,    nicht    beweis- 
kräftig   genug,    um  darauf    hin    die  Möglichkeit  der  Filtration  durch 
die  Endothelplatten   hindurch   gänzlich    bestreiten   zu   sollen.     Lassen 
wir   indess    diesen  Punkt    selbst    völlig    bei  Seite,    so   verkenne    ich 
keineswegs,  dass  jene  von  mir  gewählte  Bezeichnung  einer  „Verände- 
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rung  chemischer  Natui""  ein    sehr    unbestimmter  Ausdruck    ist;    abef^ 
wenn    es    bis    heute    unmöglich    ist,    eine  schärfere  Definition  dieseo 
Alteration  zu  geben,   so  darf  uns  Pathologen  daraus  wahrhaftig  keiii 
Vorwarf    gemacht    werden,    Angesichts    des  Dunkels,    in  welches  bis 
jetzt   selbst    der  physiologische  Vorgang  der  normalen  Transsudatioa 
gehüllt  ist.     Niemand  vermag  bislang  die  Ursache  anzugeben,    ' 
halb   die  Transsudate    der    verschiedenen  Regionen    des  Körpers 
schiedene    chemische    Zusammensetzung    haben,    Niemand    weiss   mit 
Sicherheit,  worauf  es  beruht,  dass  die  Pleura-  oder  PericardialgefSaBe 
ein  so  viel  concentrirteres  Transsudat  abscheiden,  als  diejenigen,  deneo 
die  Ccrebrospinalflyssigkeit  entstammt.     Jeder  Tag    giebt    irgend   ein 
neues,    überraschendes  Zeugniss  davon    ab,    wie  bedeutsani  eiuerseits 
die  Gefässwände    in  den  Ablauf   der  Lebenserscheinungen    eingreifen, 
und  wie  lebhaft  sie  andererseits  auf  allerlei  Eingriffe  reagiren.    Daus 
durch    ihre  Action    das  Geffisslumen    sich    verengem    oder    erweitero  j 
kann,    mit    dieser  Thatsache  haben  wir  längst  uns  vertraut  gemacht  ■ 
und  mit  ihr  haben  wir  in  Physiologie  und  Pathologie  zu  rechnen  gelernt. 
Seit  aber  in  Ludwig*s  Laboratorium    gezeigt   ist**,    dass    curare- 
sirtc  Thiere  eine  concentrirtere  Lymphe   bilden^    werden  wir 
da  nicht    auf   eine    ganz  andere  Seite  der  Beziehungen  iwimhm  Ge* 
lasswänden  und  Blutstrom    hingewiesen?     Wenn  wir    die  Haut    eines 
Hundes  unmittelbar  nach  der  Einspritzung  einer  Curarelösung  in  eine 
Vene  sich  röthen  sehen,    so  wundert  uns  das  nicht  sonderlich;   deoe 
wir  haben  uns  gewöhnt,  dem  Curare  eine  lähmende  oder  auch  errograd^ 
Wirkung    arif    die  Gefässnerven    zuzuschreiben.     Durch   diese  tms  he^ 
kannte  Fähigkeit    kann   freilitdi  das  Pfeilgift  die  Transsudation  nicht 
beeinflussen;    aber  warum    sollte  es  nicht  auch  auf   andere  Bestaod- 
Iheile  der  Gefasswand    einwirken    ki^nnen,    als    blos    die  Nerven  der 
Muskulatur?     Warum  nicht  direct  auf  diejenigen,    welche  die  Tmns* 
sudation  vermitteln,  wenn  sie  uns  auch  noch  unbekannt  sind?    Möf- 
lich,  dass  auch  hier  Nerven  im  Spiel  sind,  oder  dass  Nerven  wenif* 
stens  in  den  Vorgang  der  Transsudation  eingreifen  können,    wie  du 
bei   einer  Anzahl  Secretionen    längst    und    durch    den  Ostroumoff- 
schen  Versuch  (d.  p-  135)  neuerdings  auch  fiir  die  Gefasse  der  Zunp 
festgestellt  ist.    Auch  spricht  die  öfters  bei  acuter  Myelitis  beobaehtcitB 
rasche  Hntwickelung  von  Üodnmen  in  den  gelähmten  Gliedern**,  $Qmi(t\ 
die  von  Gergens*'''    gefundene  Thatsache,    dass    die  Blutgefiisse  ful 
Fröschen,    denen  das  Rückenmark  zerstört  ist,  viel  mehr  Plüssigkiii 
und  selbst  Partikel  eines  körnigen  Farbestoffs  durchlassen,  als  iokU 
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bei  unversehrter  Medulla,  recht  evident  dafür,  dass  das  Nervensystem 
auch  andere  Qualitäten  der  Gefässwand,  als  ihr  Contractionsvermögen, 
zu  beeinflussen  vermag.  Ob  nicht  derartige,  in  der  Gefässwand  selbst 
verlaufende  specifische  nervöse  Einrichtungen  auch  bei  der  Entzündung 
coneurriren,  wer  möchte  das  schon  heute  zu  entscheiden  wagen? 
Ohnehin  giebt  es  hier  etwas  ganz  Neues,  absolut  Fremdartiges,  mit 
dessen  Auftreten  plötzlich  die  entzündliche  Transsudation  gegeben 
wäre,  durchaus  nicht.  Vielmehr  ist  es  wie  mit  dem  Gegensatz  von 
Gesunden  und  Kranken:  es  finden  sich  alle  erdenklichen  Uebergangs- 
stufen  von  der  normalen  Circulation  zu  der  entzündlichen  Kreislaufs- 
störung. Nicht  blos  in  der  Flüssigkeitstranssudation  giebt  es  so  all- 
mähliche Steigerungen  hinsichtlich  der  Menge  und  der  Concentration, 
dass  es  völlig  der  Willkür  anheim  gestellt  ist,  ob  man  gewisse  Grade 
schon  der  Entzündung  zurechnen  oder  noch  in  der  Breite  des  Gesunden 
anerkennen  will,  sondern  selbst  in  der  Extravasation  der  körper- 
lichen Elemente  des  Blutes.  In  gewissen  frühen,  embryonalen  Stadien 
der  thierischen  Entwickelung  scheint  die  Auswanderung  farbloser 
Blutkörperchen  ein  ganz  regelmässiger  und  gewiss  bedeutsamer  Vor- 
gang zu  sein-*''.  Das  ist  sie  beim  ausgebildeten  und  ausgewachsenen 
Individuum  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  der  Bezirke  und  Regionen 
des  Körpers  ganz  sicher  nicht;  aber  das  schliesst  selbstverständlich 
in  keiner  Weise  aus,  dass  nicht  überall  ab  und  an  ein  einzelnes 
weisses  Blutkörperchen  transsudirt,  und  vollends  nicht,  dass  mög- 
licher Weise  in  gewissen  Organen  die  Gefässe  von  vorn  herein  auf 
eine  physiologische  Transsudation  von  Körperchen  eingerichtet  sind. 
Für  die  Lymphdrüsen,  die  Milz,  das  Knochenmark,  auch  die  Leber 
ist  eine  derartige  Annahme,  wie  mich  dünkt,  durchaus  nicht  über- 
mässig gewagt,  und  was  auf  der  anderen  Seite  die  rothen  Blutkörper- 
chen anlangt,  so  haben  wir  sogar  in  dem  Umstand,  dass  während 
der  Verdauung  in  den  Chylusgefässen  des  Mesenterium  fast  constant 
etliche  getroffen  werden,  einen  unverkennbaren  Fingerzeig  dafür,  dass 
durch  die  Capillaren  der  Darmschleimhaut  schon  während  der  physio- 
logischen Circulationssch  wankungen  Blutkörperchen  ex  travasiren 
können.  Bei  dieser  Sachlage  aber  scheint  mir  das  Bemühen,  schon 
jetzt  für  das  Wesen  der  entzündlichen  Veränderung  der  Gefässwände 
eine  erschöpfende  Hypothese  aufzustellen,  nicht  blos  ein  vergebliches, 
sondern  sogar  eher  geeignet,  die  zukünftige  Lösung  des  Räthsels  zu 
erschweren. 


284 


Pathologie  der  Circulation. 


Von  ikm  m  gewonnenen  Standpunkte  aus  erledigt  sich  aud 
wie  mich  cliinkt,  um  Einfa<Iisiten  die  Frage  nach-  den  EntzonduDgj 
wrsnclien.  Denn  jedes  Moment,  durch  das  überhaupt  die  ehe 
miöche  Beschaffenheit  der  Gefässwaiidungen  eines  Körpc 
theils  altcrirt  wird,  und  welches  andererseits  nicht  so  eingreit 
ist,  dass  dadurch  der  Tod  der  Gefasse  herbeigeführt  wird,  ist  geeigM 
eine  Entzündung  in  dem  betreffenden  Körpertheil  zu  erzeugen,  Hi< 
nach  kann,  um  es  glei<'h  jetzt  zu  bemerken,  eine  Einfheilung 
Entzündungen  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  nicht  erschöpfe! 
sein:  es  ist  ja  eine  alte  triviale  Erfahrung,  dass  verschiedene  Ursache 
gleiche  Wirkung  haben  können,  eine  Erfahrung,  die  auch  in  ansci 
einleitenden  Versuchen  ihre  volle  Bestätigung  gefunden  hat  Eii 
Verschiedenheit  des  Processes  resultirt  aus  dieser  Differenz  iti 
ursächlichen  Schädlichkeiten  nicht:  vielmehr  ist  eine  Meningitis 
epideraischer  Grundlage  derselbe  Process^  wie  eine  nach  Durchbi 
eines  Hirnabscesses  oder  nach  einem  Schädeltrauma,  und  ein  epideme^ 
sches  Erysipel  kein  anderer  Process,  als  eines  nach  dem  Stich  ein« 
giftigen  Insectes  oder  nach  einer  Verbrennung  niederen  Grades.  Nor 
graduelle  Unterschiede  giebt  es,  je  nach  der  Intensität  der  m 
wirkenden  Schädlichkeit,  nicht  solche  nach  dem  Wesen  des  Pröoessa 
Aber  selbst  wenn  man  sich  darauf  beschränken  wollte,  nur  eioi 
einigermassen  erschöpfende,  so  zusagen  casuistische  Aetioloigit  ^ 
Entzündung  aufzustellen,  so  möchte  das  eine  kaum  lösbare  Aii%ikl 
sein.  Denn  es  lässt  steh,  wie  Ihnen  gewiss  einleuchten  wird,  fiel 
leichter  aussagen,  unter  welchen  Umständen  irgend  ein  Moment  noi 
nicht,  resp.  ni^'lit  mehr  Entzündung  herbeiführt,  als  eine  poüitifi 
Charakteristik  derjenigen  Eigenthümliclikeiten  formuliren,  die  ein  ÄH 
ment  besitzen  muss,  um  Erltziimdiing  zu  bewirken.  Man  müsste  sich 
denn  mit  der  Aussage  begnügen,  dass  jedes  ausserhalb  der  Breite  der 
physiologischen  Bedingungen  liegende  fremdartige  Moment,  mit  de» 
die  Gefässwände  eine  nicht  zu  kurze  Zeit  hindurch  in  WochselwirkuBl 
stehen,  eine  Entzündungsursache  ausmachen  kann:  was  freilich  auci 
wie  Ihnen  nicht  entgehen  wird,  auf  eine  negative  Charak 
hinausläuft. 

So  wenig  wir  bei  dieser  Sachlage  uns   darüber  täuschen  koan^ 
dass  das  Gebiet  der  Entzündungsursachen  eigentlich   ein  uq 
ist,    und    dass    selbst    täglich    neue    entstehen   und    entdeekt 
können,  so  wird  es  Ihnen  trotzdem  wünschenswerth  sein,  wciiii 
die    häufiger  vorkommenden    und    darum    praktisch  wichtigerea 
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kurzen  Besprechung  zu  unterziehen.  In  unseren  einleitenden  Ver- 
suchen haben  wir  von  Entzündungsursachen,  abgesehen  von  der  länger 
Andauernden  Ischämie,  die  im  natürlichen  Lauf  der  Dinge  wohl  kaum 
vorkommen  dürfte,  die  Entzündung  in  Folge  von  Einwirkung  extremer 
Temperaturen  kennen  gelernt,  d.  i.  die  Entzündung  durch  Ver- 
brühung oder  Erfrierung;  ferner  die  durch  chemische  Einwir- 
kungen, welche  wir  gewöhnlich  als  Aetzungen  und  die  Processe  als 
toxische  Entzündungen  zu  bezeichnen  pflegen.  Hierher  gehören  die 
directen  Aetzungen,  sei  es  durch  Application  eines  Aetzmittels,  sei  es 
durch  Inoculation  einer  giftigen  Substanz,  z.  B.  durch  Insectenbiss ; 
andere  Beispiele  dafür  sind  die  Gastritis  nach  Genuss  von  grossen 
Dosen  Alkohol  oder  anderen  Giften,  die  Myositis  durch  in  die  Muskeln 
eingedrungene  Trichinen.  Hierher  aber  sind  auch  solche  Vorgänge 
zu  rechnen,  wo  gewisse  schädliche  Substanzen,  die  dem  Organismus 
einverleibt  worden  oder  in  ihm  entstanden  sind,  an  bestimmten  Orten 
sich  vorzugsweise  ansammeln,  resp.  hier  ausgeschieden  werden,  und 
deshalb  die  Gefasse  dieses  Körpertheils  am  stärksten  lädiren;  Bei- 
spiele dafür  sind  die  Stomatitis  nach  Quecksilbergebrauch,  der  Schnupfen 
nach  Jod,  die  Nephritis  nach  Canthariden  und  auch  die  Arthritis 
der  Gichtiker.  Aber  das  Gebiet  der  toxischen  Entzündungen  im  wei- 
teren Sinne,  d.  h.  der  durch  chemische  Einwirkungen  auf  die  Gefässe 
eines  Körpertheils  hervorgerufenen,  ist  noch  bedeutend  umfänglicher. 
Denn  ganz  ohne  Frage  gehören  hierher  alle  Entzündungen,  welche 
durch  abnorme  innere  Umsetzungen  von  Flüssigkeiten  oder  Geweben 
eneugt  werden,  die  mit  Gefässen  in  Berührung  stehen  oder  gerathen. 
Dahin  müssen  wir  aber  nicht  blos  die  Mund-  oder  Magenentzündun- 
gen rechnen,  welche  durch  abnorme  gährungsartige  Zersetzungen  von 
Nahrungsbestandtheilen,  mit  besonderer  Vorliebe  bekanntlich  bei  Säug- 
lingen entstehen,  auch  nicht  blos  die  Peritonitis  nach  Perforation  des 
Darms  und  Hineingelangen  von  zersetztem  und  fauligem  Darminhalt 
in  die  Bauchhöhle,  oder  die  früher  besprochenen  sogenannten  metasta- 
tischen Abscesse,  welche  um  puriforme  Emboli  sich  entwickeln,  son- 
dern eben  das  gilt  ganz  besonders  von  den  Entzündungen  um  abge- 
storbene Körpertheile.  Denn  um  diese  bleibt  die  Entzündung 
niemals  aus,  obwohl  ihre  Intensität  dabei  ausserordentlichen  Schwan- 
kungen unterworfen  ist.  Sollten  Sie  aber  meinen,  dass  gerade  dies 
ein  Moment  sei,  das  im  Organismus  keine  so  bedeutende  Rolle  spiele 
and  darum  kaum  verdiene,  unter  den  wichtigsten  Entzündungsursa(?hen 
angeführt  zu  werden,    so  will  ich   zwar  den  späteren    eingehenderen 
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Erörterungen  ober  die  lokale  Necrose  an  dieser  Stelle  nicht  vorgfeifei 
glaube  jedoch  auch  hier  schon  auf  einige  Punkte  hinweisen  zu  könnei 
welche  Tüir  wolil  geeignet  erscheinen,  die  Bedeutung  und  HauGgkef 
des  örtlichen  Absterbetis  ins  rechte  Licht  zu  stelle«.  An  die  wiedei 
holten  Male,  dass  wir  der  Necrose  schon  als  einer  Folge  örtliche 
Kreislaufsstörungen  begegnet  sind,  will  ich  Sie  nicht  einmal  erinaem 
denn  weit  mehr  kommt  hier  in  Betracht,  dass  die  allermeiste] 
gröberen  Traumen,  die  den  Körper  treffen,  eine  lokale  E 
tödtung  von  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  noik 
wendig  in  ihrem  Gefolge  haben  müssen.  Wenn  ein  FiBiiM 
körper  in  ein  Organ  eindringt,  so  wird  er  nicht  blos  alles  GewetN 
durch  das  er  sich  Bahn  bricht,  mortificiren,  sondern  auch  die  Gevrebfl 
Schicht,  die  ihn  unmittelbar  da,  wo  er  festsitzt,  uragiebt;  wenn  S 
einen  Schnitt  oder  Riss  durch  irgend  einen  Körpertheil  machen, 
werden  die  Theile,  die  unmittelbar  von  dem  schneidenden  Instramei 
getroffen  werden,  sicher  raortificirl ;  fiuetschen  Sie  irgend  einen  Körpci 
theil  oder  lassen  überhaupt  stnniplc  Gewalt  auf  ihn  wirken,  so  bkil 
der  Effect  entweder  innerhalb  der  Elast icitätsgrenze  des  Gewebes  ^ 
dann  ist  der  Stoss  ganz  unschädlich  —  oder  es  werden  etJklil 
Theilchen  der  Art  getroffen,  dass  sie  sich  nicht  wieder  erholen,  son- 
dern absterben;  dasselbe  gilt  in  noch  höherem  Masse,  wenn  Erschütte- 
rung oder  Quetschung  mit  Zerreissung  sich  corabiniren,  wie  i,  B.  W 
gewöhnlidien  Knoclienliriichen;  und  endlich,  wenn  Sie  einen  Körp<^ 
theil  von  seinen  schützenden  Hüllen  befreien,  so  kann  es  sichwertidl 
ausbleiben^  dass  die  oberste  Schicht,  die  nun  ganz  fremdartigim  £»• 
flössen  ausgesetzt  ist,  diesen  nicht  zu  widerstehen  vermag,  sOD<ltfl 
abstirbt,  wie  das  wenigstens  für  besonders  empfindliche  Gewebe,  i*B* 
das  der  quergestreilten  Muskeln  dircct  nachgewiesen  ist.  Wie  tiff- 
greifend  bei  diesen  verschiedenen  Traumen  die  Necrose  ist,  das  häöÄ 
von  mannigfachen  Nebenumsländen  ab;  um  einen  glühenden  Fre©i 
körper  wird  das  umgebende  Gewebe  in  dickerer  Schicht  absterb««i 
als  um  einen  nicht  erhitzten,  und  während  eine  starke  Qiiet:»cbii 
das  getroffene  Gewebe  der  Art  mortificiren  kann,  dass  e»  spater 
tote  ausgestossen  wird,  so  kann  vielleicht  bei  einem  ganx  schiffil 
Schnitt  die  necrotisirte  Zone  so  minimal  sein,  dass  unsere  Erkefi|fl 
mittel  nicht  ausreichen,  dieselbe  nachzuweisen  —  obwohl  ßglicH 
Mensch  zweifeln  kann,  dass  zerschnittene  Zellen  2u  Grande  f 
müssen.  Mag  nun  die  Necrose  hervorgerufen  sein,  wodQn'li  j 
immer  —  und  Sie  werden  später  noch  andere,  völlig  heterogoae 
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Sachen  derselben  kennen  lernen  — ,  so  ist  das  doch  unter  allen  Um- 
standen gewiss,  dass  von  der  abgestorbenen  Masse  aus  in  den 
angrenzenden  Geweben  und  Zellen  abnorme  chemische  Um- 
setzungsvorgänge  angeregt  werden,  die  früher  oder  später  bis 
zu  den   nächstgelegenen  Gefässen    sich    ausbreiten.     Höchstens 
bei  kleinen,  umschriebenen  Necrosen  in  gefässlosen  Geweben,    z.  B. 
der  Hornhaut,  wird  es  geschehen  können,  dass  die  betreflfenden  üm- 
setzangsvorgänge  über  das  gefässlose  Gebiet  nicht    hinausgehen    und 
die  benachbarten  Gefässe  garnicht  erreichen.    Von  solchen  Ausnahme- 
fallen aber  abgesehen,  bleibt,  wie   gesagt,   um  necrosirte  Abschnitte 
die  Entzündung  niemals  aus;  ob  sie  aber  auf  eine  geringe  Ausdehnung 
und  Stärke  beschränkt  bleibt   oder   im  Gegentheil    eine    bedeutende 
Heftigkeit  erreicht,    das  hängt  für  einmal  selbstredend   ab    von    dem 
Umfang  der  primären  Necrose,    fürs  Zweite  aber  ganz  hauptsächlich 
davon,  ob  in  der  abgestorbenen  Masse  noch  besondere  energische 
Zersetzungsvorgänge  sich    einleiten    oder   nicht.     Hier    aber 
spielt  Nichts  eine  grössere  Rolle,    als    das  Auftreten    niederer  Orga- 
nismen, und  zwar  von  Schizomyceten. 

Schon  bei  einer  anderen  Gelegenheit,  als  wir  die  Geschichte  der 
puriformen  Erweichung  des  Thrombus   besprachen,    habe  ich  Sie  auf 
die  Möglichkeit  aufmerksam  gemacht,  dass  Keime  von  Spaltpilzen  so 
gut  wie  auf  andere  organische  Substrate,  so  auch  in  den  menschlichen 
Korper  gerathen  und  sich  daselbst  weiter  entwickeln  können.     Doch 
kabe  ich  damals  sogleich  hervorgehoben,   dass  nur  von  solchen  Schi- 
zomyceten unserem  Organismus  Gefahr  droht,   welche  sich  gegenüber 
dem  menschlichen  Stoffwechsel  lebendig  und  entwicklungsfähig  zu  er- 
balten vermögen.     Aus  diesem  Grunde  sind,    ^o   konnten  wir  sagen, 
die  eigentlichen  Fäulnissbacterien    für    den    gesunden    thierischen 
Körper  unschädlich;  indess  steht  diese  Unschädlichkeit  damit  in  keinerlei 
Widerspruch,    dass  dieselben  auch   im  lebenden  Organismus  in  abge- 
storbenen Theilen  sich  ansiedeln  und  fortentwickeln  und  daselbst  die 
ckemischen  Wirkungen  zu  Wege  bringen,  welche  für  sie  characteristisch 
sind.    Demzufolge  sieht  man  zuweilen  auch  im  Bereich  einer  trauma- 
tischen Necrose  echte  Fäulniss  und  faulnissartige  Zersetzung  eintreten; 
aber  so  fem  ich  davon  bin,  dies  zu  leugnen,  und  so  bereitwillig  ich 
es  anerkenne,  dass  unter  dem  Einfluss  derartiger  Fäulniss  gerade  sehr 
schwere  Entzündungen  sich  entwickeln  werden,    so  spielen   doch    die 
Fäalnissorganismen,  gerade  wie  bei  der  Thrombuserweichung,  so  auch 
bei    der   traumatischen  Entzündung    eine    geringfügige    Rolle.     Denn 
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weitaus  häufiger,  als  das  Bacterium  termo,  siedeln  sich  beim  HenscbeD 
in  necrotischen  Gewebsabschnitten  Mikrokokken  an,  welche  freilidi 
die  Fäulniss  nicht  erregen,  iudess  nirgend  verraisst  werden,  wo  es 
Fäulniss  giebt,  und  deshalb  nicht  minder  ubiquistischer  Natur  sind, 
als  das  Bacterium  termo.  Auch  unter  den  Mikrokokken  giebt  es  ge- 
wiss verschiedene  Arten,  die  wir  freilich  mit  unseren  bisherigen  opti- 
schen Hilfsmitteln  nicht  immer  zu  differenciren  im  Stande  sind,  und 
unter  diesen  Arten  zweifellos  etliche,  welche  die  Concurrenz  des 
lebendigen  StoflFwechsels  zu  überwinden  vermögen ;  aber  wenn  auch  die 
Mikrokokken  für  ihre  Ansiedelung  nicht  so  ausschliesslich  auf  abge- 
storbene Gewebstheile  angewiesen  sind,  so  unterliegt  es  doch  keinem 
Zweifel,  dass  solche  auch  für  sie  den  denkbar  günstigsten  Boden  für 
ihre  Einnistung  und  Vermehrung  bilden.  Pass  dem  so  ist,  dafii 
geben  Experiment  und  Erfahrung  die  schlagendsten  Beweise.  Ein  Bbt- 
extravasat  im  subcutanen  Zellgewebe  oder  auch  in  der  Bauchhöhle  isl 
an  sich  absolut  unschädlich  und  pflegt  niemals  tieferen  Zersetzung^ 
zu  unterliegen.  Auf  der  anderen  Seite  ist  von  den  verschiedensten  Ex- 
perimentatoren festgestellt  worden,  dass  mikrokokkenhaltige  Flüssigkeil 
ganz  unbedenklich  Kaninchen  subcutan  oder  selbst  in  die  Bauchhöhk 
gespritzt  werden  kann,  ohne  dass  daraus  irgend  etwas  Pathol9gisckti 
resullirt.  Wie  überaus  gefahrlich  aber  die  gleichzeitige  Anwesenhttl 
von  Mikrokokken  und  Blut  oder  blutigem  Transsudat  in  der  Bauchhöhh 
ist,  darauf  hat  erst  kürzlich  Wegner*^  die  Aufmerksamkeit  derChir 
urgen  gelenkt,  indem  er  auf  die  unter  diesen  Umständen  nie  fehlende 
Zersetzung  hinwies,  welche  die  Flüssigkeit  in  der  Peritonealhöhle  ein« 
geht.  Denn  die  Zersetzung  des  Inhalts  der  Bauchhöhle  hat  ausnahms* 
los  eine  schwere  Peritonitis  in  ihrem  Gefolge,  während  das  unzersettti 
Extravasat  einfach,  wenn  auch  oft  erst  langsam  resorbirt  wird.  Gioi 
ebenso  kann  man  in  eine  gesunde  Harnblase  selbst  ganz  gehörigl 
Mengen  indifferenter,  aber  bacterien-  und  mikrokokkenhaltiger  Flüssig* 
keit  einspritzen,  ohne  dass  irgend  eine  Keaciion  erfolgt,  weil  den  ein- 
gebrachten Sjviltpil/en  der  Boden  tur  ihre  Weiterentwicklung  fehlt,  sk 
vielmehr  mit  der  näch>ten  Harnentleerung  wieder  entfernt  werdei. 
Sobald  Sie  aber  ebendieselben  Mikrokokken  mittelst  eines  nicht  g«' 
gi^rtnnigien  Kaihetor>  in  eine  Bla^e  brinjien,  in  welcher  der  H*n 
slagnirt,  so  verfallt  letzterer  aUbald  eir.er  ammoniakalischen  Gähning. 
Wie  hier  die  alkaiiMiie  uaiirana:,  so  ^viivii  in  den  Geweben  Händig 
Hand  \\\\\  der  Wui  heruui:  lier  Mikrokokken  jene  tieferen,  chemiachrt 
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Umsetzungen  ,  auf  welche  der  Organismus  mit  den  heftigeren  Graden 
der  Entzündung  antwortet. 

Diese  Verhältnisse  machen  nun  den  so  verschiedenen  Verlauf  der 
Entzündungen  um  abgestorbene  Körpertheile  ohne  Weiteres  verständ- 
lich. Gelingt  es  dem  Organismus,  die  Keime  von  Spaltpilzen  von  der 
nekrotischen  Partie  fernzuhalten,  so  giebt  es  auch  keinerlei  lebhaftere 
Zersetzung^  sondern  jene  macht  gewisse  harmlose  Veränderungen  durch, 
mit  denen  wir  uns  später  beschäftigen  werden,  Veränderungen  übrigens, 
die  schon  wegen  der  grossen  Langsamkeit  ihrer  Entwicklung  durch- 
ftos  nicht  geeignet  sind,  die  Ge fasse  der  Nachbarschaft  stärker  zu 
afficiren.  Darum  sehen  wir  um  einen  embolischen  Infarct  der  Niere 
oder  der  Milz  äusserst  selten  etwas  Anderes,  als  eine  ganz  schwache 
Entzündung,  während  es  bei  den  hämorrhagischen  Infarcten  der  Lunge 
schon  häufiger  passirt,  dass  sie  sich  zersetzen,  und  eine  demar- 
kirende  und  sequestrirende  Eiterung  sich  um  sie  etablirt.  Hierin  aber 
liegt  auch  der  Schlüssel  zum  Verständniss  des  Verlaufs  der  sogenannten 
traumatischen  Entzündungen.  Sie  wissen  jetzt,  weshalb  die  Ent- 
zündang  nach  einer  einfachen  Knochenfractur  sich  in  massigen  Grenzen 
halt,  nach  einer  sogenannten  complicirten  dagegen,  d.  h.  einer  mit 
einer  Hautverletzung  verbundenen  oft  so  gefährlich  wird.  Sie  wissen, 
weshalb  subcutane  Verletzungen  so  viel  günstigere  Chancen  der  Hei- 
lung darbieten,  als  offene.  Es  ist  nicht  die  Fernhaltung  der  Luft, 
wie  man  früher  gemeint  hat,  welche  die  subcutanen  Verletzungen  so 
gefahrlos  macht;  denn  Sie  können  einem  Kaninchen  ganz  beträchtliche 
Quantitäten  gewöhnlicher  Luft  in  das  ünterhautzellgewebe  blasen,  der 
Art,  dass  das  Thier  unförmig  aufgeblasen  wird,  und  können  das  so- 
gar viele  Tage  lang  hintereinander  wiederholen,  nachdem  Sie  vorher 
jedesmal  die  noch  nicht  resorbirte  Luft  durch  Ausdrücken  entfernt 
haben,  ohne  dass  deshalb  eine  Phlegmone  entsteht,  und  Wegner*^ 
kat  Kaninchen  und  Hunden  Luft  viele  Stunden  lang  durch  die  Bauch - 
hohle  durchgeleitet,  ohne  eine  Spur  einer  consecutiven  Peritonitis. 
Vielmehr  sind  es  Bacterienkeime,  welche  in  den  durch  das  Trauma 
Diortificirten  Gewebstheilen,  resp.  in  dem  exsudirten  Wundsekret  einen 
S^stigen  Nährboden  finden  und  nun,  indem  sie  sich  rapide  vermehren, 
energische  Zersetzungen  herbeiführen,  die  ihrerseits  erst  die  Intensität 
^r  Entzündung  bedeutend  steigern. 

Sie  sehen,  ich  bin  wahrhaftig  nicht  gewillt,  die  Bedeutung  der 
&'hizoroyceten  für  die  traumatische  Entzündung  zu  unterschätzen;  ganz 
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im  Gegen theil  glaube  ich  sogar  den  etwaigen  schweren  VerlaafI 
derselben  zum  grossen  Theil  auf  ihre  Action  zurückführen  zu  dürfen.« 
Aber  zu  MehrereiB    berechtigen  meines  Eraehtens  unsere  Erfahrungen 
nicht,    und    insbesondere  halte  ich  es    für    durchaus  unstatthaft,    die 
ganzen  traumatischen  Entzündungen    überhaupt    als  Bacterienwirkung 
atifzu fassen,  wie  das  von  einigen  Seiten,  mit  besonderer  Lebhaftigkeit 
von  Hueter*^  versucht  worden  ist.     Diese  Auffassung  ist  zuerst  aus 
einem  Versuch  von  Zahn^<*    abgeleitet    worden,    der    die  Entzündung 
nach  Bloslegung  des  Mesenterium  beim  Frosche  ausbleiben  sah,  wenn 
er  Sorge  trug,  dass  die  Luft,   der  das  Mesenterium  exponirt  worden, 
frei  von  Keimen    war.     Weiterhin    liat  Hueter    gemeint,   jener  Auf- 
fassung   durch    eine  Reihe  von  Kxperimentalarbeiten  seiner  Schüler** 
eine  sichere  S(ütze  zu  verleihen,  mittelst  welcher  der  Nachweis  ver- 
sucht    worden,    dass  Injectionen    von  Silber-  und  Chlorzinklösungen,^ 
sowie  Verbrennungen  durch  glühendes  Metalt,  subcutan  und  aseptisch 
applicirt,  keinerlei  Entzündungen  bewirken  und  solche  nur  dann  her-  m 
vorrufen,  wenn  zugleich  den  Entzündungserregern  der  Luft  Zutritt  in  ■ 
und  um  das  touchirte  Gewebe  verstuttet  werde.    Mit  besondrem  Nach* 
druck  beruft  man  sich  ferner  auf  die  Erfolge  des  Liste  raschen  Opera- 
tions-   und    Verband  Verfahrens,    welches    jede    Entzündung    von    den 
Wunden    fern    halten  soll.     Nun,    was  den  Zahn*schen  Versuch  an» 
langt,  so  lasse  sich  mit  dessen  angeblichem  Resultat  schon  der  Um- 
stand schwer  in  Einklang    bringen,    dass  die  Frösche  auf  dio  Appli- 
cation von  Faulflüssigkeiten  und  gefaulten  Partikeln  gar  nicht  in  der 
Weise  der  höheren  Thiere  mit  heftiger  Entzündung  zu  reagiren  pflegen; 
jedenfalls    ist    bei    der    Wiederholung   des    Zahn 'sehen  Versuchs    in 
meinem  Breslauer  Laboratorium  Lassar  nicht  zu  demselben  Resultate 
gekommen.     Er    fand  im  Gegentheil,    dass  auch   hei  Anwendung  der 
allergrössten  Kautelen    niemals    die  Entstehung  einer  Entzündung  an 
dem  aus  der  Bauchhöhle  hervorgeholten  Mesenterium  verhindert  werden 
konnte,     Sie    entwickelt  sich    genau    in    der    gewöhnlichen  typischen 
Weise,    und  wir  werden  wohl  nicht  fehl  gehen,    wenn  wir  auch  hier 
als    die    eigentliche  Ursache    der  Entzündung    den  Umstand  ansehen, 
dass  die  Gefässe  nach  der  Entfernung  des  Mesenterium  aus  der  Bauch- 
höhle in  völlig  von  den  normalen  abweichende  Verhältnisse  gekommen 
sind,    wobei  es  nicht  unwahrscheinlich   ist,    dass  auch  nekrotisirende 
Vorgänge    an    der    äussersten  Oberflä<:"he    des  Mesenterium  im   Spiele 
sind.     Ist  demnach  Zahn,    wie    es    scheint,    durch    einen  Zufall  ge- 
lauscht worden,  wie  er  bei  den  grossen  zeitlichen  Differenzen  im  Ver- 
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laaf  des  Mesenteriumversuches  nur  zu  leicht  denkbar  ist,  so  mass  ich 
es  gauz  entschieden  bestreiten,  dass  in  der  Umgebung  eines  subcu- 
tanen Aetz-  oder  Brandschorfes  jede  Entzündung  fehlt.  Es  ist  das 
ebensowenig  der  Fall,  wie  um  einen  embolischen  Nieren-  oder  Milz- 
infarct,  nur  dass  die  Entzündung  eine  recht  geringfügige  sein  kann 
und  deshalb  auch  durch  die  Haut  hindurch  die  sonst  so  auffalligen 
Cardinalsymptome  vermissen  lässt:  der  zweckmässig  ausgeführten 
mikroskopischen  Untersuchung  kann  der  Ruber  und  Tumor,  d.  i. 
die  Zone  der  hyperämischen  Gefasse  und  der  extravasirten  Blut- 
körperchen, nicht  entgehen.  Auch  unter  dem  Lister'schen  Verbände 
fehlen  die  für  die  Entzündung  charakteristischen  Circulationsstörungen 
niemals;  wohl  aber  ist  auch  hier  die  Entzündung  eine  schwache  und 
höchst  oberflächliche,  und  sie  muss  dies  sein,  weil  durch  das  asep- 
tische Verfahren  aUe  nur  etwas  tiefer  liegenden  Gewebselemente  vor 
dem  Absterben  geschützt  und  so  die  günstigsten  Bedingungen  für  die 
Regeneration  hergestellt  werden.  Nicht  anders  steht  es  mit  den  sub- 
cutanen Verletzungen:  die  Bildung  des  Callus  bei  einer  Fractur, 
der  Sehnennarbe  nach  einem  subcutanen  Sehnenschnitt  beruht,  wie 
Sie  bald  hören  werden,  im  Wesentlichen  auf  regenerativen  Vor- 
gängen; indess  würde  es  ein  bedenklicher  Irrthum  sein,  wollte  man 
nun  behaupten,  es  gäbe  daselbst  Nichts  von  entzündlicher  Hyper- 
ämie und  entzündlicher  Transsudation.  Denn  was  bei  den  subcutanen 
Verletzungen  ausbleibt  und  auch  bei  der  offenen  durch  die  aseptische 
Behandlung  fern  gehalten  wird,  ist  nicht  die  Entzündung,  son- 
dern lediglich  diejenige  Form  derselben,  bei  welcher  Eiter 
producirt  wird.  Sobald  man  diese  beiden  Dinge,  die  Entzün- 
dung an  sich  und  die  eitrige  Entzündung,  scharf  auseinander- 
hält, ergiebt  sich  sofort,  worin  die  Differenz  unserer  Anschauungen 
von  denen  Hueter's  und  seiner  Anhänger  begründet  ist.  Für  uns 
ist  die  eitrige  Entzündung  nur  eine  Form  der  letzteren,  mit  deren 
Bedingungen  wir  uns  bald  näher  beschäftigen  werden,  Hueter  da- 
gegen setzt  alle  übrigen  Ausgänge  hintenan  und  scheut  kaum  vor 
dem  Satze  zurück,  ^dass  die  echte  Entzündung  sich  durch  Neigung 
zur  Eiterbildung  charakterisirt** .  Ein  Standpunkt,  wie  dieser,  mag 
für  einen  Chirurgen,  der  seinen  Studien  über  die  Entzündung  aus- 
schliesslich oder  doch  sehr  überwiegend  die  Geschichte  der  trauma- 
tischen Entzündung  zu  Grunde  legt,  vielleicht  begreiflich  sein,  zumal 
wenn    er    noch,    wie  Hueter,    geneigt    ist   der  Entzündung,    gemäss 
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einer  älteren  Definition,   den  Charakter  der  Gefahr  zu  vindiciren*  ■ 
Kiir  die  Krkeiininiss  des  Enizündungsprocesses  aber  dürfte  aus  solcher  " 
Einschränkung  schwerlich  ein  Gewinn  erwaciisen.    Wir  selbst  glauben 
wenigstens,  in  directem  Gegensätze  zu  Hueter's  einheitlicher^  raona- 
dislischer  Entzündungstheorie,  gerade  dadurch  uns  die  Einsicht  in  den 
Process  nach  manchen  Richtungen    erschlossen    zu    haben,    dass    wir 
sehr  verschiedenartige  Agentien  zur  Verwendung  zogen   und  über  ihre 
Wirksamkeit  Erfahrungen  zu  gewinnen    uns    bemühten,    Erfahrungen, 
die  in  Wirklichkeit    dadurch    an  Bedeutung  Nichts   eingebüsst  haben, 
dass  Hueter  sie  in,  dass  ich 's  nur  gestehe,  z,  Th,  sehr  gezwungener 
Weise    zu  Gunsten    seiner  Monadenlehre   umdeutet     Auch    wird    nur, 
wer  sich  absichtlich    gegen    die  Erfahrungen  der  inneren  Medicin  und 
der  pathologischen  Anatomie  verschliesst,  eine  Aufstellung,  welche  in 
dem  Ausgang  in  Eiterbildung  das  unerlässÜche  Kriterium  jeder  echten 
Entzündung  erkennt,    acceptiren  können.     Gicbt  es  doch  selbst  unter  ■ 
den    Entzündungen,    an    deren  Abhängigkeit    von  Spaltpilzen     füglich  ' 
nicht  gezweifelt  werden    kann,    nämlich   den   sogleich  zu    besprechen- 
den  infectiösen,    eine  beträchtliche  Anzahl,    deren  Froducto  jeder- 
zeit von  dera  Habitus  des  Eiters  sehr  weit  entfernt  bleiben! 

Es  führt  uns  dies  unmittelbar  zu  den  sogenannten  infectiösen 
Entzündungen.  Unter  Infect  ionskrank  heilen  verstehen  wir,  am 
nur  das  Wesentlichste  hervorzuheben,  solche  Krankheiten,  welchö 
durch  die  Einwirkung  eines  Giftes,  ViruSj  entstehen,  und  zwar  eines 
Virus,  das  nicht  jederzeit  und  überall  vorhanden  ist,  sondern  nur  von 
gewissen,  ähnlich  erkrankten  Individuen  oder  von  gewissen 
Localitäten  oder  zu  gewissen  Zeiten  producirt  wird.  Speciell 
unterscheidet  man  dabei  das  Contagium  von  dem  Miasma,  indem 
man  unter  ersterem  ein  Gift  versteht,  welches  nur  in  oder  an  bereits 
erkrankten  Individuen  oder,  nach  Pettenkofer*s"  Bezeichnung^ 
endogen  sich  entwickelt,  mit  dem  Namen  Miasma  aber  ein  Vinis  M 
bezeichnet,  welches  im  Boden  oder  in  der  Luft  oder  im  Wasser,  jeden-  " 
falls  aber  ausserhalb  eines  erkrankten  Organismus,  d.  i. 
exogen  erzeugt  wird.  Contagiöse  Krankheiten  können  also  nur  von 
Mensch  auf  Mensch  oder  vom  Thier  auf  den  Menschen,  resp.  am* 
gekehrt,  übertragen  werden,  während  die  miasmatischen  sich  auf  Indi- 
viduen verbreiten,  die  mit  gleichartig  erkrankten  gar  nicht  in  Berüh- 
rung gekommen  sind.  Rein  contagiöse  Krankheiten  sind  z.  B.  Masera, 
Scharlach,  Keuchhusten,  Pocken,  oxanlhematischor  Typhus, 
Recurrens^   Syphilis;    rein  miasmatisch  sind  die  Malariakrank' 
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hcitcn,  vor  Allem  das  Wechselfieber.  Masern  kann  man  durch 
Berührung  eines  Masernkranken  an  jedem  beliebigen  Orte  acquiriren; 
dagegen  können  Sie  mit  einem  Intermittenskranken  ganz  unbedenklich 
verkehren  und  andererseits  in  einer  Malariagegend  Interraittens  be- 
kommen, ohne  nur  einen  Fieberkranken  gesehen  zu  haben.  Aber 
nicht  bei  allen  Infectionskrankheiten  treflFen  diese  beiden  Ansteckungs- 
modalitäten zu.  Fär  einmal  kennen  wir  im  Milzbrand  eine  Krank- 
heit, welche  in  ausgesprochenstem  Masse  contagiös  ist  und  z.  B.  beim 
Menschen  nie  anders  entsteht,  als  durch  Uebcrtragung  von  milzbrand- 
kranken Thieren  aus,  die  aber  bei  Thieren  auftritt,  ohne  jeden  Con- 
tact  mit  milzbrandigen  anderen  Thieren,  sondern  unzweifelhaft  in  einer 
bestimmten  Lokalität,  und  zwar  wohl  immer  vom  Boden  aus,  an- 
scheinend spontan  entsteht,  also  auf  Grund  eines  echten  Miasma. 
Ganz  Aehnliches  gilt  nach  der  Meinung  der  meisten  Thierärzte  vom 
Rotz,  der  allerdings  von  Einigen  für  eine  contagiöse  Krankheit  ge- 
halten wird.  Alsdann  aber  giebt  es  eine  Reihe  von  Krankheiten,  bei 
denen  eine  directe  Ansteckung  durch  persönlichen  Contact  oder  durch 
irgend  welche  Effecten  der  Erkrankten  nicht  geschieht  und  anderer- 
seits doch  niemals  an  irgend  einem  Orte  Jemand  davon  befallen  wird, 
ohne  dass  dieselben  vorher  durch  Individuen  dorthin  verschleppt 
worden  wären.  Nie  ist  in  einer  Stadt  die  Cholera  ausgebrochen, 
wenn  nicht  ein  Cholerakranker  sie  zuvor  betreten  hatte,  und  doch 
ist  noch  nie  ein  Gesunder  von  einem  Cholerakranken  direct  angesteckt 
worden.  Derartige  Krankheiten,  zu  denen  ausser  der  genannten  auch 
der  Abdominaltyphus,  das  Gelbfieber  und  die  epidemische 
Ruhr  gehören,  bezeichnet  man  wohl  als  miasmatisch-contagiös: 
eine  Bezeichnung,  die  freilich  an  sich  ein  redender  Beweis  dafür  ist, 
dass  die  gang  und  gäbe  Classification  der  Infectionskrankheiten  nicht 
den  Kern  der  Sache  trifi't.  Dazu  kommt  noch ,  dass  die  Gruppe  der 
iniasmatisch-contagiösen  Krankheiten  durchaus  nicht  etwa  klein  ist; 
denn,  zu  ihnen  wird  man  sich  z.  Z.  wohl  oder  übel  entschliessen 
iDüssen,  auch  noch  manche  andere  Infectionskrankheiten  zu  rechnen, 
^on  denen  sich  bislang  weder  behaupten  lässt,  dass  sie  rein  contagiös, 
Doch  dass  sie  rein  miasmatisch  sind,  wie  z.  B.  die  Cerebrospinal- 
^eningitis,  das  Erysipelas,  den  Mumps,  die  Grippe,  den 
acuten  Gelenkrheumatismus  und  die  echte  croupöse  Pneu- 
Dionie. 

Die  diversen  Krankheitsnamen,    die    ich    soeben    genannt   habe, 
werden   sofort   in  Ihnen    die  Vorstellung   von  der   ungemeinen  Ver- 
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schiedenartigkeit  der  Inrectionskrankheiten  unter  sich  erweckt  haben. 
In  der  That  gewähren  gerade  diese  Krankheiten,  die  der  Natur  der 
Sache  nach  sehr  gern  eine  grössere  Anzahl  Menschen  z\x  gleicher  Zeit 
in  derselben  Gegend  befallen  und  dann,  wie  man  sagt,  epidemisch 
auftreten,  die  mannigfachsten  und  complicirtesten  Krankheitsbilder, 
deren  detaillirte  Schilderung  natyrlich  Aufgabe  der  speciellen  Patho- 
logie ist.  Uns  interessirt  an  dieser  Stelle  Itauptsächlich,  dass  bei 
vielen  von  ihnen  Entzündungsprocesse  eine  grosse  Rolle  spielen. 
Das  Erysipel  und  die  epidemische  Meningitis  sind  so  vollkommene 
und  typische  Entzündungen,  dass  der  anatomische  Befund  allein  eine 
DifTerentialdiagnoso  gegen  andere,  nicht  auf  infectiöser  Grundlage  ent- 
standene Entzündungen  der  Haut  oder  Pia  mater  nicht  ermöglicht; 
die  Grippe  und  Pneumonie  unterscheiden  sich  so  ganz  und  gar  nicht 
in  ihrem  lokalen  Verlauf  und  Verhalten  von  gewöhnlichen  Entzün- 
dungen der  betreffenden  Regionen,  dass  gerade  deshalb  an  der  in- ■ 
fectiösen  Natur  der  beiden  Krankheiten  immer  noch  von  einigen  Seiten 
Zweifel  erhoben  w^erden;  der  Tripper  endlich  und  die  contagiöse  Con- 
junctivalblennorrhoe  sind  die  schönsten  eiterigen  Schleimhautentzün- 
dungen.  Aber  auch,  wo  der  Hauptcharakter  der  resp.  Infections- 
krankheit  sich  wesentlich  von  einer  Entzündung  unterscheidet,  ist  es 
nichts  Ungewöhnliches,  dass  entzündliche  Processe  im  Verlaufe  inter- 
curriren;  so  die  A bscesse  bei  der  Pyäraie  und  beim  Rotz,  und  die 
vielfachen  acuten  und  chronischen  Entzündungen  bei  der  Syphilis,  Sie 
sehen,  wir  haben  Grund  genug  zu  fragen,  welches  das  Moment  ist, 
das  den  infectiösen  Entzündungen  zu  Grunde  liegt,  oder  von  unserem 
Standpunkte  aus,  wodurch  die  Gefässwände  gewisser  Organe 
in  Infectionskrankheiten  afficirt  werden. 

Sobald  wir  aber  die  Frage  in  dieser  Weise  formuliren,  so  ergiebt 
sich,  wie  mir  scheint,  auch  sofort,  dass  es  nicht  ein  Virus  sein  kann, 
welches  gelöst  in  der  Säftemasse  circulirt.  Denn  wie  sollte  man  es 
verstehen,  dass  ein  in  Lösung  befindliches  Gift  nur  die  Gefässe  gani 
bestimmter  Gebiete  des  Körpers  afficirt,  und  zwar  keineswegs  immer 
solcher,  wo  es  zuerst  aufgenommen  oder  wo  es  wieder  ausgeschieden 
wird?  Hierzu  kommt  weiterhin  ein  zweiter  schwerwiegender  Umstand: 
die  Gifte  der  infectiösen  Entzündungen,  wie  der  Infections- 
krankheiten überhaupt,  können  sich  reproduciren  und  fast  ins 
Unbegrenzte  vermehren*  Wie  bekanntlich  von  einem  TrofpeD 
Kuhpockeneiter  successive  hunderte  und  tausende  von  Menschen  er- 
folgreich geimpft,  d*  h.  inficirt  werden  können,   gerade  so  ist  es  mit 
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der  Masern-  oder  Scharlachinfection,  so  auch  beim  Tripper  und  der 
Syphilis,  so  auch  beim  Rotz.  Was  fiir  eine  gelöste  Substanz  soll 
das  sein,  die  eine  solche  für  einen  chemischen  Körper  völlig  unerhörte 
Fähigkeit  besässe? 

Nun,  wenn  es  kein  gelöstes  Gift  ist,  so  kann  es  nur  als  ein 
oorpasculäres  in  den  Organismus  dringen,  resp.  in  ihm  sich  verbreiten, 
und  wenn  Sie  weiter  die  Consequenzen  ziehen,  welche  aus  der  Repro- 
ductionsfahigkeit  sich  unmittelbar  ergeben,  so  werden  Sie,  denke  ich, 
schon  selber  auf  die  Hypothese  verfallen,  dass  es  belebte  organi- 
sirte  Wesen,  niedere  Organismen  seien,  welche  die  Infections- 
krankheiten  erzeugen.  Das  ist  in  der  That  die  gegenwärtig  am 
meisten  verbreitete  und  am  besten  gestützte  Hypothese,  nachdem  sie 
unter  der  Firma  des  Contagium  vivum  s.  animatum  schon  vor 
langer  Zeit  von  einer  Reihe  der  ausgezeichnetsten  Autoren*^  verthei- 
digt,  seitdem  aber  viele  Jahre  lang  ganz  allgemein  verworfen  worden 
war.  Wie  gerechtfertigt  eine  derartige  Anschauung  überhaupt  ist, 
lehrt  Nichts  schlagender  als  die  Geschichte  der  Trichinenkrank- 
heit. Auch  hier  eine  zeitweise  epidemisch  und  zwar  gelegentlich  in 
sehr  mörderischen  Epidemien  auftretende  Krankheit  mit  einem  ganz 
typischen  und  specifischen  Krankheitsbilde,  von  der  man  früher  an- 
nehmen durfte  und  angenommen  hat,  dass  sie  ausgesprochen  miasma- 
tisch sei:  jetzt  wissen  wir,  dass  sie  durch  die  Trichinen  erzeugt  wird, 
belebte  hochorganisirte  Wesen,  die  von  Thier  auf  Thier  und  von 
diesem  auf  den  Menschen  übertragen  werden,  und  sich  in  den  Muskeln 
des  inficirten  Individuum  etabliren  und  hier  eine  heftige  Entzündung 
erregen.  Hier  kennen  wir  die  Entwicklungsgeschichte  des  inficirenden 
Organismus  ganz  genau,  wir  kennen  auch  den  Modus  der  Weiterver- 
breitung  von  der  Ratte  auf  das  Schwein,  vom  Schweine  auf  den 
Menschen,  und  wir  kennen  auch  den  Weg,  wie  die  Uebertragung  ge- 
schieht Aber  bleibt  der  ganze  Vorgang  darum  weniger  eine  Infection? 
^ir  rechnen  heute  die  Trichinose  freilich  zu  den  parasitären  und 
nicht  mehr  zu  den  Infectionskrankheiten;  aber  ist  .diese  ganze  Er- 
'»hning  nicht  viel  mehr  geeignet,  uns  anzuspornen,  auch  für  die  noch 
gegenwärtig  so  genannten  Infectionskrankheiten  eine  ähnliche  Auf- 
klärung zu  suchen? 

Handelte  es  sich  bei  diesen  freilich  um  so  hochorganisirte  und 
so  leicht  greifbare  Wesen,  wie  jene  echten  Würmer,  so  hätten  wir 
sicherlich  nicht  bis  in  unsere  Tage  auf  den  Nachweis  der  parasitären 
Oiganismen  bei  den  Infectionskrankheiten  zu  warten  brauchen.    Doch 
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weisen  die  Erfahrungen,  die  wir  gelegentlich  der  puriformen  ErweichuDf 
der  Thromben  und  soeben  erst  in  der  Geschichte  der  traamatiscbei 
Entzündung  gemacht  haben,  unzweideutig  darauf  hin,  dass  wir  in* 
erster  Linie  viel  niedere  Organismen  aus  dem  grossen  Geschlecht  dof; 
Sehizora yceten  für  unser n  Zweck  ins  Auge  fassen  müssen.  Wirk*) 
lieh  ist  die  Aufgabe,  bei  den  verschiedenen  Infectionskrankheiten  diti 
zugehörigen  Spaltpilze  aufzufinden  und  die  Abhängigkeit  der  betreffen* 
den  Krankheiten  von  diesen  na(^hzaweisen,  innerhalb  des  letzten  Jahr^ 
zehnts  von  den  verschiedensten  Seiten  mit  grosser  Rührigkeit  in  Aä^ 
griff  genommen  werden,  und  der  Erfolg  hat  denn  auch  nicht  gefehll»- 
Allen  voran  möchte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  auf  eine  ganz  he^vü^^ 
ragende  Arbeit  aus  dieser  Zeit  lenken,  welche  über  eine  der  gefihf« 
liebsten  Infectionskrankheiten  so  helles  Licht  verbreitet  hat,  dad 
dadurch  das  Gesammtverstiindniss  aller  analogen  Processe  ungemeii 
getonlert  worden  ist.  Für  den  Milzbrand  hat  man  seit  dem  AuH 
finden  glasheller,  unbeweglicher,  stäbchenförmiger  Körper,  sog.  BaOi 
teridien  oder  Bacillen,  ira  Blute  der  an  dieser  Krankheit  g» 
storbenen  Thiere,  vielfache  Anstrengungen  gemacht,  in  diesen  Stib^ 
chen  die  Ursache,  dtis  Contagium  derselben  nachzuweisen,  und  gafll 
besonders  Davaine,  einer  der  Entdecker  der  Bacteridien,  hat  di 
Impfungen  den  Beweis  zu  führen  versucht,  dass  an  dio  Gegenwi 
derselben  die  Wirksamkeit  des  Blutes  etc.  geknüpft  sei**.  So  benfi 
kräftig  aber  auch  seine  Experimente  grossentheils  schienen,  und 
schlagend  insbesondere  die  Thatsache,  dass  das  stäbchenhalüge  Bl' 
trächtiger  milzbrandkranker  Thiere  inficirt,  dagegen  nicht  das  si 
chenfreie  der  Foeten,  für  üavaine's  Hypothese  sprach,  so  h 
dem  gegenüber  andere  Experimentatoren  sich  nicht  ilavon  übei 
dass  nach  erfolgreicher  Uebertragung  bacteridienhaltigen  Blutes  jcdi 
mal  wieder  Bacteridien  im  Blute  des  erkrankten  Thieres  sich  nack 
weisen  lassen,  und  trotz  dem  Fehlen  derselben  fanden  sie  dieses  Bli 
doch  wirksam.  Vor  Allem  aber  wurde  gegen  Davaine's  Anoabol 
immer,  anscheinend  mit  sehr  gutem  Recht,  angetiihrt,  dass  der  Mili 
brand,  wie  ich  Ihnen  vorhin  schon  hervorgehoben  habe,  in  eine 
unzweifelhaften  Zusammenhange  mit  Bodenverhältnissen  stehet  i 
Art,  dass  er  an  gewissen  Lokalitäten  endemisch  herrsche  und 
feuchten  Boden  gebunden  sei.  Nun,  alle  diese  Bedenken  sind  jt' 
mit  Einern  Schlage  dureh  die  erwähnte  Untersuchung  von  Kocl^ 
seitigt  worden ^^  Koch  hat  zunächst  dio  Entwicklungsgesohiclii^ 
Milzbrandhacillus  in    folgender  Weise  festgestellt.     Die  Stübdiea  v« 
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mAren  sich  im  Blute  und  den  Säften  des  lebenden  Thieres  ausser- 
ordentlich rasch  durch  Verlängerung  und  Quertheilung;  im  Blute  des 
todten  Thieres  oder  geeigneten  Nährflüssigkeiten  wachsen  dann  die 
Bacillen  bei  Luftzutritt  und  innerhalb  gewisser  Temperaturgrenzen  zu 
sehr  langen  unverzweigten  Fäden  aus,  die  in  sich  einfache 
Reihen  von  Sporen  produciren  und  später  zerfallen,  so  dass  nun 
die  Sporen  frei  werden;  diese  Sporen  endlich  keimen  und  ent- 
wickeln sich,  bei  Luftzutritt,  in  geeigneten  Nährflüssigkeiten  und  ge- 
wissen Temperaturgrenzen,  wieder  direct  zu  den  ursprünglichen 
Bacillen.  Weiter  hat  Koch  dann  constatirt,  dass  die  Bacillen  selbst 
durchaus  nicht  resistente  Gebilde  sind,  sondern  gleichviel,  ob  ge- 
trocknet oder  feucht,  in  kurzer  Zeit,  spätestens  nach  einigen  Wochen, 
zu  Grunde  gehen,  dass  dagegen  die  Sporen  sich  ausserordentlich 
lange  und  unter  den  scheinbar  ungünstigsten  Verhältnissen 
keimfähig  erhalten.  Sporenhaltige  Flüssigkeit  inficirt  deshalb, 
man  darf  sagen,  unter  allen  Umständen,  stäbchenhaltige  aber,  wie 
Koch  durch  die  sorgfältigsten  vergleichenden  Untersuchungen  fest- 
gestellt hat,  nur  dann,  wenn  die  Stäbchen  noch  entwicklungsfähig 
sind  nnd  Sporen  zu  produciren  vermögen.  Diese  wenigen  und  kurzen 
Sätze,  die  Pasteur*^  in  allem  Wesentlichen  bestätigt  und  nur  in 
einigen  völlig  unerheblichen,  überdies  vielleicht  noch  zweifelhaften 
Punkten  ergänzt  hat,  enthalten,  wie  mich  dünkt,  die  vollständige 
Lösung  des  Räthsels.  Der  Milzbrand  kann  durch  die  stäbchenhaltigen 
Safte  erkrankter  Thiere  direct  übertragen  werden  —  daher  die 
Contagiosität;  doch  wenn  nur  hierin  die  Gefahr  läge,  so  würde 
der  Milzbrand  sicher  bald  in  einer  Gegend  erlöschen,  da  die  Stäbchen 
sich  nicht  lange  wirksam  erhalten.  Aber  aus  den  Bacillen  werden 
im  Blute  der  gefallenen  und  im  feuchten  Boden  oberflächlich  ver- 
scharrten Thiere  Sporen,  die  sich  ausserordentlich  lange,  unter  den 
wechselndsten  Witterungsverhältnissen,  keimfähig  halten,  und  wenn 
diese  nun  durch  irgend  eine  Haut  Verletzung  Eingang  in  die  Säftemasse 
^iöes  Thieres  gefunden  haben,  so  entwickeln  sie  sich  sehr  rasch  zu 
Stabchen  und  damit  ist  der  Milzbrand  gegeben,  der  also  wirklich  vom 
Boden  aus,  d.  h.  durch  ein  Miasma,  entstanden  ist. 

Ich  habe  es  mir  nicht  versagen  mögen,  auf  die  Geschichte  des 
Älzbrandcontagium  hier  etwas  näher  einzugehen,  weil  hier  zum  ersten 
Male  dargethan  ist,  wie  eine  planvolle  Untersuchung  auch  diese  an- 
scheinend so  geheimnissvollen  Vorgänge  auf  bekannte  biologische  Ge- 
setze zurückzuführen  vermag.    Wenn  es  hier  gelungen   ist,  die  Natur- 
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geschii'lite  einer  Infectioaskranklieit  aus  der  miasmatiücli-coütugioHj 
Gruppe,  mithin  aus  derjenigen,  welche  dem  Verstand niss  die  grössfen 
Schwierigkeiten  zu  bereiten  schien,  aufzuklären,  so  darf  man  sich,  so 
scheint  iiiir,  der  gegründeten  Hoffnung  hingeben,  dass  das  auch  für 
die  übrigen  und  besonders  für  die  einfacheren  rein  contagiösen  oder 
rein  niiasmatischen  erst  recht  glücken  wird.  Denn  bisher  können  wir 
uns  niclit  rühmen,  dass  für  irgend  eine  andere  Infectionskrankheit  die 
Aufgabe  in  gleicli  vollständiger  Weise  gelöst  sei,  wie  für  den  Milz- 
brand. Was  wir  in  grösserer  Ausdehnung  besii7.en,  das  sind  haupt- 
sächlich Nachweise  von  dem  ronstanten  Vorkommen  gewisser 
Schizoniycetenforraen  in  bestimmten  Infektionskrankheiten. 
Von  solchen  erwähne  ich  die  von  Obermeier^''  entdeckten  Ileour- 
rensspirillen,  zierliche  Fäden^  die  constant  während  des  Anfalls  des 
Kückfallsfiebers  im  Blut  in  unzählbarer  Menge  circuliren,  dann  wäh- 
rend der  Remission  verschwinden,  um  im  Rückfall  in  gleicher  Anzahl 
wieder  zu  erscheinen;  ferner  die  von  Klebs^*  und  Eberth'^  aufge- 
fundenen Bacillen  des  Ileotyphus,  die  von  Neisser'^"  nachgewie- 
senen Bacillen  der  Lepra,  die  Bacillen  der  Malaria,  die  von 
Klebs  und  Toraraasi-Crudeli**  ermittelt  worden  sind,  die  Mikro- 
kokken  des  Erysipels  und  der  Endocarditis,  und  viele  andere  so- 
wohl bei  menschlichen,  als  auch  bei  thierischen  Infectionskrankheiien. 
Demnächst  hat  Klebs  sich  bemüht^  den  positiven  Nachweis  zu  bringen, 
dass  wirklich  die  Spaltpilze  selber  und  nicht  anderweit  mit  ihnen 
gleichzeitig  in  gelöstem  Zustande  vorkommende  Substanzen  das  wirk- 
same Princip  der  Infection  ausmachen,  und  hat  dazu  Filtration  durch  _ 
Thonzellen  benutzt,  mittelst  deren  es  ihm  gelang,  die  Milzbrandbacillen  f 
und  septischen  Mikrokokken  vollständig  von  der  sie  umgebenden 
Flüssigkeit  zu  trennen  und  letztere  auf  diese  Weise  unschädlich  zu 
machen ^^.  Endlich  hat  Klebs  auch  nicht  unterlassen,  durch  zahl- 
reiche und  mühevolle  Culturversuche  auch  der  botanischen  Geschichte 
etlicher  pathogener  Spaltpilze  nachzugehen;  doch  ist  gerade  dieses 
Arbeiten  nicht  eine  so  ungetbeilte  Anerkennung  Seitens  der  Fach- 
männer geworden,  dass  ihre  Ergehnisse  schon  als  sichere  Errungen- 
schaft gelten  könnten.  Was  ich  Ihnen  hier  in  solcher  Kürze  vorgc^ 
führt  habe,  ist  freilich,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,  nur  ein  win- 
ziger Theil  des  in  der  Litterator  des  letzten  Jahrzehntes  auf  diesem 
Gebiete  Niedergelegten;  insbesondere  werden  Sie  Sich  aus  diesen  No- 
tizen nur  eine  sehr  mangelhafte  Vorstellung  von  der  Fülle  und  dem 
Umfang  der  einschlägigen  Arbeiten  von  Klebs"^  machen  können,  Am, 
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auch  wer  in  den  Einzelheiten  nicht  immer  mit  ihm  übereinstimmt, 
doch  das  grosse  und  bleibende  Verdienst  nicht  streitig  machen  wird, 
dass  er  die  Fahne  der  parasitären  Theorie  der  Infectionskraiikhciten 
in  unermideter  Thätigkeit,  unbeirrt  weder  durch  Theilnahnilosigkeit, 
lOch  durch  unberechtigte  Angriffe  jederzeit  hoch  gehalten  und  ihr 
dadurch  vielleicht  mehr,  als  irgend  ein  Anderer,  zum  Siege  verholten 
hat,  Indess  Alles  kann  ich  Ihnen  ohnehin  auf  diesem  Gebiete  nicht 
bringen,  und  zur  Begründung  des  Priucips,  um  das  es  uns  hier  doch 
Hein  zu  thun  ist,  scheint  mir  auch  das  Vorgetragene  ausreichend. 
Vielleicht  sogar,  dass  es  gar  nicht  rathsara  ist,  die  in  den  ver- 
ischiedenartigen  Ißfectionskrankheiten  zur  Beobachtung  gelangenden 
tSchizomyceten  in  den  Einzelheiten  ihrer  Form  zu  studiren  und  zu  ana- 
lysiren!  Wenigstens  erscheint  eine  gewisse  Abneigung  gegen  solche 
Studien  als  die  natürliche  Consequenz  der  Meinung  derjenigen  Autoren, 
welche  nach  dem  A^organge  Nägeli's  eine  Specificität  der  pathogencn 
Pilze  nicht  anerkennen,  vielmehr  mit  diesem  sich  vorstellen,  dass  die 
gleiche  Species  von  Spaltpilzen  im  Laufe  der  Generationen  abwech- 
selnd verschiedene,  morphologisch  und  physiologisch  ungleiche  Formen 
annehmen  kann.  Durch  Fragen,  wie  diese,  wird  die  parasitäre  Theorie 
ler  Infectionskrankheiten  selbst  offenbar  nicht  berührt;  doch  ist  sie 
immerhin  bedeutsam  genug,  als  dass  sie  ganz  mit  Stillschweigen  über- 
gangen werden  dürfte.  Auf  dem  Boden  der  praktisclien  Medicin  wird 
sich,  soviel  ich  urlheilen  kann,  schwerlich  Jemand  für  die  Lehre  von 
ider  Wandelbarkeit  der  pathogenen  Organismen  erwärmen j  denn  wenn 
irgend  Etwas,  so  scheint  die,  so  zu  sagen,  bestimmte  Individua- 
iität  der  verschiedenen  Infectionskrankheiten  festzusiehen. 
Bass  einzelne  Epidemien  eines  Flecktyphus,  einer  Diphtherie  sicli  in 
der  Heftigkeit  und  manchen  anderen  Zügen  ihres  Verhaltens  von  an- 
dern unterscheiden,  selbst  dass  im  Laufe  der  Jahrzehnte  und  Jahr- 
lunderte  manche  von  den  Infectionskrankheiten  ihren  Character  in 
ieser  oder  jener  Hinsicht  modificirt  haben,  das  soll  allerdings  nicht 
;eleugnet  werden;  aber  das  ist  durchaus  unerhört,  dass  eine  Kränk- 
elt ihre  wesentlichen  Eigenschaften  verändert  oder  gar  in  die  einer 
ndern  umgew-andelt  hätte.  Es  existirt  keine  zuverlässige  Beobachtung, 
dass  durch  Ansteckung  von  einem  Masernkranken  jemals  etwas  An- 
eres,  als  Masern,  von  einem  Pockenkranken  etwas  Anderes,  als 
ockeu  übertragen  w^orden  sind,  und  ebensowenig  hält  Alles,  was  von 
enseitiger  Infection  und  etwaigen  Krankheitsübergängen  zwischen 
Ileotyphus  und  Flecktyphus   berichtet    wird,    vor  einer  unbefangenen 
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rrüfung  Stich,  Bei  dieser  Sachlage  werden  Sie  die  Ijchro  von  der 
Veränderlichkeit  der  pathogenen  Pike  gewiss  nur  dann  acceptirtOi 
wenn  sehr  triftige  Beweise,  sei  es  niorphoh>gis<^her  oder  noch  besser 
physiologischer  Natur  dafür  beigebracht  werden.  Einen  solchen  btl 
nyn  in  der  Thal  Buchner"*  zu  liefern  gemeint,  indera  er  durch  (ort- 
gesetzte Züchtung  Milzbrandbacillen  in  die  morphotisch  mit  jenen  idern 
tischen,  pathogenetisch  aber  völlig  unwirksamen  Heabaoillen*^  uol 
letztere  in  Milzbrandbacillen  uragewandelt  zu  haben  berichtet.  Zwei- 
fellos ein  weittragender  und  bedeutsamer  Versuch,  wenn  er  nur  cell 
besser  beglaubigt  wäre!  Einstweilen  indess  kann  ich  die  Befurchtini| 
nicht  unterdrücken,  dass  Buchner  trotz  aller  angewandten  Sorgfitt 
seine  Culturen  nicht  vor  Verunreinigung  mit  andern  Pilzkeirnen  II 
schützen  vermocht  hat,  und  jedenfalls  ist  andern,  sehr  geübten  obI 
zuverlässigen  Experimentatoren  die  Umzüchtung  trotz  Beobachtung  allef 
von  Buchner  angegebenen  Cautelen  bisher  ganz  und  gar  niclit^ 
glückt.  Obendrein  besitzen  wir  gerade  auf  experimentellem  GebicU 
Erfahrungen,  die  so  wenig  geeignet  sind,  der  Wandelbarkeit  der  ^ 
thogenen  Pilze  das  Worl  m  reden,  dass  Koch'^'''  sogar  au f  Grund  df^ 
selben  eine  vortreffliche  Methode  zur  Reinzüchtung  einzelner  Schix(h 
myzeten formen  zu  ersinnen  im  Stande  gewesen  ist.  Wenn  er  nlfljliA 
Mäusen  oder  Kaninchen  ein  gewisses  Quantum  aus  beliebigem  Material 
gewonnener  Faulflüssigkeit  beibrachte,  so  bekam  unter  den  zahl 
in  letzterer  enthaltenen  Spaltpilzen  bald  eine,  sei  es  durch  die 
lind  Grösse  der  einzelnen  Pilzindividuen,  sei  es  durch  ihre  gegei 
Anordnung  und  Vertheilung  wohlcharacterisirte  Form  die  Ol 
und  mit  dieser  entwickelte  sich  eine  gewisse  Wundkrankheit 
nun  von  dem  erkrankten  Thier  auf  ein  anderes  Exemplar  dersdlii 
Species  weitergeimpft,  so  kam  niemals  etwas  Anderes  zur  Eni* 
Wicklung,  als  eben  jene  Schistomycetenform  und  niit  iki 
genau  dieselbe  Art  von  Wundkrankheit,  Nehmen  Sie  die«  H 
schlagenden  Versuchsergebnisse  mit  den  Erfahrungen  der  Medicia  rt< 
sammen,  so  werden  Sie  darin,  denke  ich,  Grund  genug  finden,  um  toi 
auf  Weiteres  daran  festzuhalten,  dass  der  einzelnen  wohIcharact«*risirt«l 
Inleclionskrankheit  auch  eine  bestimmte,  ebenso  wohlchanurtcrisirtl 
Schistomycetenform  entsprifht,  oder  anders  ausgedrückt,  dass  die  fif 
zelne  Infectionskrankheit  ihre  chararteristischen  EigenthfimEciikeittf 
und  ihren  typischen  Verlauf  in  letzter  Instanz  den  Leben  j'-^-taM 
und  der  Lebensgeschichte  der  betreffenden  Spaltpilze  v*  ^H 

Mit  dieser  Anschauung  harmonirt  jedenfalls  aufs  Beste  nid^H 
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der  ÜDQstand,  dass  die  Infectionskrankheiten  niemals  spontan,  d.  h. 
unabhängig  von  und  ausserhalb  des  Bereiches  eines  Virus,  entstehen, 
sondern  vor  Allem  noch  eine  andere  merkwürdige  Thatsache,  die  zu 
den  meistbesprochenen  in  der  Geschichte  der  Infectionskrankheiten  ge- 
hört, nämlich  ihre  sogenannte  Incubation.  Bei  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Infectionskrankheiten  vergeht  zwischen  der  Ansteckung  und 
dem  Ausbruch  der  Krankheit  eine  gewisse  Zeit,  die  man  als  das  Sta- 
dium der  Latenz  oder  Incubation  zu  bezeichnen  pflegt,  innerhalb 
deren  die  Individuen  sich  öfters  eines  völligen  Wohlbefindens  erfreuen 
und  jedenfalls  keine  Spur  der  specifischen  Krankheitszeichen  darbieten. 
Was  aber  fast  noch  merkwürdiger  ist,  das  ist  der  Umstand,  dass  bei 
den  verschiedenen  Infectionskrankheiten  die  Incubation  auch  verschieden 
lange  und  zwar  bei  einer  jeden  gerade  eine  bestimmte  Reihe 
von  Tagen  zu  dauern  pflegt.  In  der  That  wüsste  ich  kaum  mir  Etwas 
zu  denken,  was  lebhafter  für  die  parasitäre  Theorie  der  Infectionskrank- 
heiten überhaupt  und  die  specifische  Natur  der  einzelnen  pathogenen 
Pilze  insbesondere  sprechen  könnte,  als  diese,  seit  Jahrhunderten  immer 
in  gleicher  Weise  erhärtete  Erfahrung.  Denn  auf  die  verschiedene 
Menge  des  etwa  in  den  Körper  übertragenen  Ansteckungsgiftes  kann 
^  doch  ganz  unmöglich  bezogen  werden,  dass  die  Masern  constant 
erst  9 — 11  Tage  nach  der  Ansteckung  zum  Ausbruch  kommen.  Um 
so  besser  aber  verträgt  es  sich  damit,  dass  das  Contagium  erst  ein 
gewisses  Entwicklungsstadium  erreichen  muss,  ehe  es  ein  Krankheits- 
erreger wird.  Nach  Inoculation  von  Milzbrandsporen  entsteht  der  Milz- 
brand erst  dann,  wenn  die  Sporen  zu  Bacillen  geworden  sind,  und 
nach  dem  Genuss  trichinenhaltigen  Fleisches  entwickeln  sich  die  cha- 
racteristischen  Zeichen  der  Trichinose  mit  Fieber  und  Muskelschmerzen 
erst  dann,  wenn  die  aufgenommenen  Trichinen  sich  in  Darmtrichinen 
verwandelt  und  dann  aus  sich  eine  netPe  Generation  junger  Trichinen 
erzeugt  haben.  Die  Zahl  der  genossenen  Trichinen  kann  wohl  den 
Grad  und  die  Schwere  der  ganzen  Krankheit  beeinflussen,  nicht  aber 
den  typischen  Verlauf.  So  weist  eben  Alles  auf  das  Contagium  vivum 
'^n,  gegen  das  andererseits  gegenwärtig  kein  anderer  Einwand  mehr 
erhoben  wird,  als  der  gern  zugestandene,  dass  dasselbe  in  zahlreichen 
Infectionskrankheiten  bislang  nicht  nachgewiesen  ist. 

Wenden  wir  diese  allgemeinen  Ergebnisse  auf  die  infectiösen  Ent- 
bindungen an,  so  hätten  wir  meines  Erachtens  das  Princip  so  zu  for- 
Niren,  dass  es  Spaltpilze  sind,  welche  die  Gefässwände  in 
gewissen  Localitäten  der  Art  alteriren,  dass  daraus  die  ent- 
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ziindlichen  Circiilationsstörungen  hervorgehen.    Weshalb  die 
betreffenden  Schizorayceten,  nachdem  sie  in  die  Säftemasse  des  Körpers 
hineingerathen  sind,  sich  gerade  in  den  bestimmten  Körpertheiien  und 
Organen   etabliren,    geschieht    zweifellos  vermöge  derselben  Affinität, 
weiche  die  jungen  im  Darmkanal  geborenen  Trichinen  schliesslich  ia 
die  quergestreiften  Muskeln   führte    d.  h,   dadurchj    dass  sie  nir- 
gends anders  ein  geeignetes  Nährmaterial  vorfinden.     Aber 
soviel  diese  Arinalime   auch  für  sieh  haben  mag,  so  wollen  Sie  Sich 
doch   darüber  keiner  Tauschutig   hingeben,   dass  sie  erstens  nicht  be- 
wiesen,   und  zweitens  eine   nicht  nber  die  gröbsten  Anlange  hinaus- 
gehende Hypothese  darstellt.    Denn  in  welcher  Weise  diese  Einwirkung 
der  Schixomycetcn  auf  die  Gefässwände  vor  sich  geht,  darüber  ist  bis 
heute  nicht  einmal  eine  Vermuthung  ausgesprochen.     Von  den  Faul- 
nissbacterien  und  den  Mikrokokken  glaubten  wir  annehmen  in  dürfen, 
dass  es  die  mit  ihrer  Vermehrung  Hand  in  Hand  gehenden  chemischen 
Umsetzungen    der  Säfte   und  Gewebe  seien,    welche   die  für  die  Eni- 
Zündung  chaiacteristischen  Veränderungen  der  Gefässwandungen  herbei- 
führten.    Möglich,    wenigstens  spricht  an  sich  Nichts  dagegen,  dass 
auch  von  den  specifisdien  ßacterien  der  infectiöscn  Entzündungen  ver- 
wandte Säfte-  und  Gewebsumsetzungen  eingeleitet  werden,  von  denen 
dann    die  Gefässalteration    der    resp.  Lokalitäten   resultirt.     Ist  dem 
aber  so,  entsteht  wirklich  die  Cerebrospinalmeningitis  dadurch,  d&ss 
bestimmte  Schizomyceten  sich  im  Gewebe  der  weichen  Hirnhaut,   ab 
ihrem  günstigsten  Nährboden,  einnisten,  und  hier  durch  ihre  Vermeh- 
rung und  Weiterent Wickelung  solche  chemische  Umsetzungen  erzeugen, 
dass  dadurch  die  Gefasse  der  Pia  alterirt  werden,  dann  sind  wir,  wie  A 
mir  scheint,  berechtigt,  auch  die  metastatischen  Entzündungen  and  Ab- 
scesse  bei  derPyämiej  sowie  die  schlimmen  Formen  der  traumatischen 
Entzündungen  als  eine  besondere  Unterart  der  infectiösen  anzusehen. 
Und  zwar  als  eine  solche,   die  sich  dadurch  von  den  übrigen,  in  viel 
ausgesprochenerem  Masse  specifisclien  infectiösen  Entzündungen  unter- 
scheidet, dass  sie  ßacterien  ihren  Ursprung  verdankt,  welche  überall 
und    zu   jeder    Zeit    auf   der    bewohnten    Erde   zu    existiren 
scheinen.     So  würde  es  sich  ohne  alle  Schwierigkeit  erklären,  dass 
zwar  überall  gelegentlich  eine  Wunde  einen  schlimmen  Verlauf  nehmen, 
dass  ein  Erysipel,  ja  selbst  Pyämie  vereinzelt  oder,  wie  das  mit  dem 
Terminus  technicus  bezeichnet  wird,  sporadisch  auftreten  kann,  tl\>t^ 
dem  gar  manche  traurige  Erfahrungen  an  der  ausgesprochenen  Cou- 
tagiüsität  dieser  Krauklieiten  keinen  Zweifel  gestatten.    Denn  die  be- 
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treflFenden  Pilzkeirae  giebt  es  zwar  überall,  aber  die  Gefahr  der  Üeber- 
?tragung  wächst  iiaturgemass,  wenn  sich  ein  Verwundeter  in  der  Nähe 
eines  Menschen  befindet,  bei  dem  ein  besonders  üppiger  Brutheerd 
derselben  sich  entwickelt  hat. 

Bei  solchem  Vorgehen  kann  allerdings  die  alte  Definition  der 
Infectionskrankheiten  ni<:ht  aufrecht  erhalten  werden,  derznfolge  die- 
selben wnter  Anderm  nicht  jederzeit  und  überall  entstehen  können. 
Doch  wird  es  Ihnen  nicht  entgangen  sein,  dass  diese  Beschränkung 
ur  einen  sehr  nebensäi^h liehen  Punkt  betrifft  und  ebensowenig  prin- 
cipieller  Natur  ist,  als  die  Eintlieilnng  jener  in  contagiöse,  miasma- 
tische und  contagiös-miasmatischc.  Denn  für  uns  liegt,  wenn  wir  von 
Lifectionskrankheiten  sprechen,  das  Hauptgewicht  auf  der  parasi- 
tären Natur  der  Krankheitsursache  oder,  wie  man  es  auch  zu 
bezeichnen  pflegt,  der  organisirten  Beschaffenheit  des  Virus, 
und  wir  wissen  heute,  dass  es  lediglich  in  der  Biologie  dieser  para- 
sitären Organismen,  wenn  nicht  gar  in  ganz  äusserlichen  Verhältnissen, 
begründet  ist,  ob  das  KrankheiLsgift  von  einem  erkrankten  Menschen 
aus  oder  mit  der  Luft  oder  mit  dem  Wasser  etc.  in  unseren  Körper 
gelangt.  Seit  man  angefangen  hat,  von  diesen  nebensächlichen  Kri- 
terien abzusehen,  hat  im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  die  Gruppe 
der  Infectionskrankheiten  allmählich,  aber  unaufhaltsam  an  Aus- 
dehnung gewonnen,  und  speciell  rechnet  man  gegenwärtig  unter  die 
infectiösen  Entzündungen  so  manche  Krankheiten,  für  die  noch  vor 
Kurzem  an  eine  derartige  Aetiologie  gar  nicht  gedacht  worden  ist. 
Wie  sehr  aber  dieser  Bruch  mit  der  alten  Ueberlieferung  gerecht- 
fertigt war,  dafür  lassen  Sie  mich  blos  an  einen  Umstand  Ihrer  all- 
täglichsten Erfahrung  erinnern!  Dass  ein  gewöhnlicher  Katarrh  der 
Nase,  des  Kehlkopfs,  des  Rxichens,  kurz  was  der  Sprachgebrauch  eine 
»einfache  Erkältung"  heisst,  exquisit  ansteckend  ist,  darüber  sind 
Publikum  und  Aerzte  längst  einig;  und  eine  solche  Krankheit,  deren 

I  Ursache  demnach  ein  ausgezeichnetes  Reproductionsvermögen  besitzt, 
sollte  durch  Temperaturwechsel,  Wind,  Regen,  kurz  atmosphitrische 
Einwirkungen  erzeugt  werden  können?  Viel  grösseren  Einfluss  hat  aber 
anf  die  Wandlung  unserer  Anschauungen  die  Thatsache  gehabt,   dass 

Pwir  durch  schärfere  Würdigung  der  anatomischen  und  klinischen 
Anamnese  zahlreiche  Entzündungen,  die  früher  für  selbstständige  ge- 
,  halten  worden,  in  eine  causale  Beziehung  mit  andern,  unzweifelhaft 
Hinfectiösen  Krankheiten  zu  bringen  gelernt  haben.  Für  die  Pleuritis 
^und  Peritonitis  haben  die    pathologischen  Anatomen  einen  derartigen 
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Zuhimiiuenliang  längst  verthcidigt,  iiudi  für  zalil reiche  Fälle  von  Endch» 
carditiö,  von  Meningitis  war  man  schoo  früher  dieser  Auffassung  ge- 
neigt; neuerdings  ist  aber  Wagner*'  auch  hinsichtlich  der  acuten 
Nephritis  nach  genauer  Prüfung  seines  grossen  Erfahrungsmaterials 
zu  der  Ueberzeugung  gelangt,  dass  die  bei  Weitem  grusste  Mehrzalil 
aller  Nephritiden  seeundär  im  Gefolge  irgend  weicher  vorausgegangener 
Infectionskrankheiten  sich  entwickelt.  Einen  ganz  analogen  Nachweis 
haben  seitdem  in  sehr  lesenswerthen  Aufsätzen  Lücke ^^  für  die 
chronischen  Knochen-  und  Gelenkenizündungen  und  Leber**'^  für  die 
innerlichen  Augenenizündungen  geführt  Reclmen  Sie  zu  alledem  nun 
noch  hinzuj  dass  durch  die  Fortschritte  der  pathologisch-anatomischen 
Untersuchung  etliche  Fnlzündungen,  deren  Ursache  völlig  räthselhaft 
erschien,  z.  B,  die  angeborenen  Klappenfehler  auf  Grund  intrauteriner 
Endocarditis,  ferner  die  jetzt  sogenannten  Systemerkrankungen  des 
RüekenmarkeSj  ihres  entzündlichen  Charakters  entkleidet  worden  sind'',  M 
so  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  die  Zahl  der  auf  völlig  unbekannten' 
und  ilirem  Wesen  nach  durchaus  unverständlichen  Ursachen  beruhen- 
den Entzündungen  in  fortschreitender  Abnahme  begriffen  ist.  Noch  ■ 
sind  wir  nicht  in  der  Lage,  in  der  Aetiologie  der  Entzündungen  den 
Begriff  des  Kheuma,  d»  i.  eines  durch  die  Atmosjjhärilien  erzeugteu 
abiH^rmen  Zustandes  unserer  Haut  oder  Schleimhäute,  resp.  unseres 
Organismus  überhaupt,  entbehren  zu  können;  täuscht  mich  iadcss 
niclit  Alles,  so  ist  die  medicinisclie  Wissenschaft  auf  dem  besten 
Weice  dazu. 


Mögen  aber  die  Ursachen  der  Entzündung  sein,  welclie  auch 
immer,  der  Process  der  Entzündung  ist,  das  kann  ich  nur  wieder- 
holen, immer  derselbe,  das  Wesen  der  durch  ilm  gesetzten  Circula- 
lionsstörung  imter  allen  Umständen  ein  gleichartiges.  Somit  kÄori, 
wie  ich  früher  schon  andeutete,  der  Versuch,  die  Entzündungen  aus- 
schliesslich nach  ätiologiscliein  Princip  klassiJiciren  zu  wollen,  von 
vorn  herein  nicht  belriedigen.  Eher  schon  könnte  man  daran  denke«, 
die  Entzündungen  nach  ihrer  Erscheinungsweise,  d.  h,  nach  den 
SymptometK  mil  denen  sie  in  Scene  treten,  einthejlen  zu  wolle«. 
Denn  hier  ist  das  Bild  in  dar  Thal  sehr  mannigfaltig,  was  Ihoi?« 
nach  dem,  was  ich  früher  Ihnen  vorgetragen,  natürlich  genug  er- 
scheinen wird.  Ich  denke  hierbei  weniger  an  die  Intensität  der, 
schein ungen,  mit  welchen  der  gauze  Frocess  verlauft  —  obwuhl 
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dies  zu  einem  Eintheilungsprincip  benutzt  worden  ist.  Es  giebt  ja 
starke  und  schwache  Menschen,  heissblütige,  wie  man  sagt,  sangui- 
nische und  phlegmatische,  schlaffere,  und  es  ist  nun  selbstver- 
i  ständlich,  dass  bei  so  differenten  Constitutionen  der  Verlauf  der 
f  Krankheit  sich  entsprechend  modificirt.  Sie  werden  gewiss  nicht  er- 
warten, dass  bei  einem  heruntergekommenen,  kraftlosen  Greis  die 
Hitze,  die  Röthung,  selbst  die  Exsudation  und  der  Schmerz  so  hohe 
Grade  erreichen,  als  wenn  ein  kräftiger,  gutgenährter  Mann  in  seinen 
besten  Jahren  von  einer  Pneumonie,  einer  Gesichtsrose  befallen  wird. 
Immerhin  mag  man  noch  heute  die  aus  älteren  Zeiten  überkommenen 
Bezeichnungen  der  sthenischen  und  asthenischen  Entzündungen 
beibehalten,  falls  man  nichts  Anderes  damit  ausdrücken  will,  als 
Grade  der  Heftigkeit,  mit  der  die  Symptome  der  Entzündung  einher- 
gehen.  Das  treffendste  Beispiel  für  die  asthenischen  Entzündungen 
;  sind  die  sogenannten  hypostatischen,  worunter  man  diejenigen  ver- 
i  steht,  welche  im  Gefolge  und  auf  Grund  von  Hypostasen  entstehen. 
Denn  hier  handelt  es  sich  nicht  blos  überhaupt  um  geschwächte  In- 
dividuen, sondern  überdies  um  Entzündungen  in  Organen,  deren  Gir- 
culation  noch  besonders  darniederliegt;  hier  genügen  einerseits  schon 
geringfügige  Schädlichkeiten,  eine  Entzündung  hervorzurufen^  und  wenn 
dieselbe  sich  ausgebildet  hat,  so  können  ihre  Symptome  so  wenig 
hervortreten,  dass  sie  dem  Kranken  selbst  völlig  entgehen  und  nur 
durch  aufmerksame  Untersuchung  von  Seiten  des  Arztes  aufgefunden 
werden. 

Weit  mehr  Gewicht  als  auf  diese  Unterschiede  im  Gesammt- 
charakter  der  Entzündung,  möchte  ich  auf  die  Modificationen  des 
Bildes  im  Einzelnen  legen.  Doch  haben  wir  der  meisten  in  Be- 
tracht kommenden  Details  schon  früher  gedacht,  so  der  verschiedenen 
Grade  der  Röthung,  der  verschiedenen  Höhe  der  Erhitzung,  der  ver- 
schiedenen Grösse  der  Schmerzhaftigkeit  und  der  Functionsstörung,  und 
bei  der  Besprechung  der  Entzündungsgeschwulst  auch  die  differenten 
formen,  unter  denen  diese  in  die  Erscheinung  tritt,  hervorgehoben, 
so  weit  dies  von  der  anatomischen  Einrichtung  des  entzündeten  Organs 
abhängig  ist.  Aber  gerade  beim  Tumor  erscheint  es  wünschenswerth 
Doch  ein  Wenig  zu  verweilen,  weil  dieser  an  demselben  Organ  in  so 
verschiedenem  Habitus  auftreten  kann,  dass  man  hierin  ein  geeignetes 
fintheilungsprincip  zu  finden  gemeint  hat.  Zuerst  wollen  Sie  Sich  er- 
innern, dass  wir  selbst  die  Möglichkeit  a  priori  zugelassen  haben, 
dass  der  Tumor   ganz    fehlen,    resp.  auf   dasjenige  Mass    beschränkt 
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bleiben  könne,  das  lediglich  der  Aüsdrock  der  stärkeren  GefassfQltan^ 
ist;    dies  würde  eintreten,    so    sagten  wir,    wenn    die  Steigerung  der] 
Traiissudation    nicht    über   die    Leistungsfähigkeit    der  Lymphgefassei 
des    entzündeten  Körpertheik    hinausgehe.     Das   ist  nun  in  der  Thatj 
der  Fall  bei  vielen  oberflächlichen  Entzündungen  der  Haut,  z.  R.J 
dein   gewöhnlichen  Sonnenerytlicmj    und    wie    ich  Ihnen  schon  früher] 
angedeutet    habe,    meiner  Meinung    nach    auch    bei    den  sogenannten 
acuten  Exanthemen.     Denn  dass  bei  letzteren  die  Menge  der  aus  der 
Haut  abfliessenden  Lymphe  zunimmt,  das  hat  freilich,  wie  Sie  denken 
können,  bisher  nicht  bewiesen  werden  können.    Aber  wir  haben  ander- 
weite Anzeichen  dafür,    dass    die  Röthung  nicht  blos  eine  fliixionäro 
istj  sondern  dass  sie  auf  einer  wirklichen,  echten  entzündlichen  Hyper- 
ämie beruht.    Wenigstens  wiisste  ich  die,  man  darf  wolil  sagen,  aus- 
nahmslose  Descjuaraation    der   Haut    bei    Scharlach    und   Masern 
nicht  einfacher  zu  erklären,  als  durch  erhebliche  Schädigung  der  Er- 
nährung, des  Stoffwechsels  der  Haut,   die  ihrerseits  sehr  wohl  durch 
eine  entzündliche  Circulationsstörung,  aber  ganz  und  gar  nicht  durch 
eine  einfache,    wenn  aucli  mehrere  Tage  anhaltende  Wallung  bedingt 
sein  kann.    Dazu  kommt  weiter,  dass  die  erhöhte  Durchlässigkeit 
der  Ilautgefässe  während  und  besonders  nach  dem  Scharlach  oft  genug 
ad  oculos  demonstrirt  wird  durch  das  hochgradige  Anasarca,  welches 
nur  zu  deutlich  anzeigt,  dass  die  Hauterkrankung  mit  dem  Erblassen 
des  Exanthems  und    der  Absehuppung  noch  nicht  völlig  gehoben  ist 
Wenn  aber,    wie  es  in  vereinzelten  Fällen  beobachtet  worden,    schon 
während    des  Scharlachs    die  Haut  ödematös  wird,    so  ist  damit  die 
Entzündungsforra    unmittelbar    derjenigen    angenähert,    die    man    als 
Entzündung    mit    serösem  Exsudat  oder   seröse  Entzündung 
schlechtweg  m  bezeichnen  pflegt. 

Indess  ist  es  gut,  hierbei  zweierlei  auseinander  zu  halten.  Se* 
ros,  d.  h.  einem  einfachen  Transsudat  ähnlich,  kann  ein  entzündliches 
Exsudat  (iiv  einmal  dadurch  werden,  dass  sein  Gehalt  an  Ei  weiss 
ungewöhnlich  gering  wird.  Das  findet  man  bei  den  Entzündungrö 
von  Menschen,  deren  Blutserum  durch  hochgradige  Eiweissverluste 
abnorm  dünn  geworden  ist,  z.  B.  bei  Ncphritikern.  Bei  solchen  b- 
dividuen  treten  Entzündungen  sehr  leicht  und  häufig  auf,  augenschein- 
lich, weil  die  an  sich  durch  das  verdünnte  Blut  nur  schlecht  genährten 
Gefässe  schon  durch  verhältnissmässig  geringfügige  Schädlichkeiten 
stärker  alterirt  werden.  Auch  pflegt  die  Menge  des  re'äp.  Exsudats 
hei  solchen  Kranken  jedesmal  recht  anselmlich  zu  sein,  um  so  geringer 
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dagegen,  wie  gesagt,  die  Concentration.     Dass  aber  wirklich  die  Ver- 
wässerung    des  Blutes  die  Schuld  trägt  an  dieser  Beschaffenheit  der 
Exsudate,    das  lässt  sich  unschwer  im  Experiment  beweisen.     Wenn 
Sie  die  Lymphe  aus  einer  entzündeten  Hundepfote  auffangen  in  der 
Art,  wie  ich  es  Ihnen  früher  geschildert  habe,  und  nun  durch  Ein- 
spritzung einer  reichlichen  Menge  Kochsalzlösung  von  0,6  pCt.  in  die 
V.  jugularis   eine  hydrämische  Plethora  erzeugen,  so  beginnt  alsbald 
die  Lymphe  reichlicher  zu  fliessen,  aber  ihr  Gehalt  an  festen  Bestand- 
theilen  nimmt  im  gleichen  Verhältniss  ab^:  wie  Sie  sehen,  genau  das- 
selbe, wie  bei  den  Entzündungen  der  Nephritiker.     Fürs  zweite  aber 
gewinnt  ein  entzündliches  Exsudat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  einem 
serösen  Transsudat,  wenn  die  Zahl  der  geformten  Bestandtheile 
in  demselben,  d.h.  der  Blutkörperchen  sehr  klein  ist.    Unter 
welchen  Umständen  das  der  Fall  ist,    das  ist  Ihnen  bereits  geläufig. 
Sie  wissen,  dass  in  den  früheren  Stadien  der  entzündlichen  Exsudation, 
ehe  noch    die  Auswanderung    der  Körperchen    in    rechten  Gang   ge- 
kommen,   eine    klare  Flüssigkeit  durch  die  Gefässe  transsudirt,  und 
Sie  wissen  andererseits,    dass  bei  unbedeutender  Schädigung  der  Ge- 
fisswände  die  ganze  Aenderung  der  Transsudation  sich  auf  eine  Stei- 
gerung der  Flüssigkeitstranssudation    beschränken    kann,    ohne  dass 
überhaupt    eine    stärkere  Extravasation    von    körperlichen  Elementen 
eintritt.    Jede  legitime  Pneumonie  beginnt  mit  sogenanntem  Engou- 
ement,  d.  h.  Hyperämie  mit  Oedem,  aus  jeder  Wunde  sickert  zunächst 
eine  klare  Flüssigkeit    hervor,    in   der  nur  wenige  Eiter-  und  Blut- 
körperchen enthalten  sind,    und  andererseits  besteht  der  Inhalt  einer 
Vesicatorblase  lediglich  aus  einer  serösen  Flüssigkeit,   mit  ganz  ver- 
einzelten darin  suspendirten  Körperchen,  und  auch  nach  einer  Erfrie- 
ning  oder  Erhitzung  leichten  Grades  entsteht  Nichts,  als  ein  massiges 
Oedem.    Alles  das  ist  sehr  einfach,  und  ich  würde  es  kaum  für  nöthig 
gehalten  haben,  hier  noch  einmal  diese  Verhältnisse  zu  berühren,  wenn 
ich   nicht   zugleich   wünschte,    Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  relative 
Häufigkeit    der   serösen  Entzündungen    in  der  Pathologie  zu  lenken. 
Wirkliche  Entzündungen,  bei  denen  das  Exsudat  lediglich  aus  einer 
serösen  Flüssigkeit  besteht,  kommen  freilich  als  selbstständige,  länger 
anhaltende  Erkrankungen,  wenn  wir  von  den  hydrämischen  Individuen 
absehen,  nur  selten  vor,  doch  stösst  man  gelegentlich  nicht  blos  auf 
eine  Pleuritis  mit  serösem  Exsudat,  sondern  auch  manches  Oedem  der 
Pia  mater,    manche  Hydrocele,    mancher  Hydrocephalus    dürfte    mit 
Recht  hierhergezählt  werden;  viel  häufiger  aber  ist  jedenfalls  die  se- 
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rose   Exsudation    in    räumlicher  Corabination  init  schwereren  FormeaH 
der  EntziindöDg.     Wenn  Sie  in  einer  Lunge,  deren  Unterlappen  gaasi 
und  von  dem  Oberhippen  die  untersten  Abschnitte  hepatisirt  sind,  dio^ 
Alveolen  der  noch  lufthaltigen  Lobuli  von  Flüssigkeit  überschwemmt 
finden,  so  ist  das  nichts  als  entzündliches  Oedem;  auch  das  sog, 
Oederaa  glottidis  oder  Oedema  circa  glottidem,  welches  Individuea  _ 
so  gefährlich    wirdj    die  z.  B.    an    tiefen  Geschwüren  des  Kehlkopfs  f 
leiden,  ist  ein  entzündlicheSj  und  wenn  bei  einem  Empyem,  d,  i.  einem 
citrigen  pleuritischen  Exsudat^  recht  oft  das  Unterhautzellgewebe 
der  erkrankten  Brusthälfte  ödematös   wird,    so  ist  das  weder 
ein    collaterales  Oedem,    noch    auch,    wie  das   früher  wohl  gedeutet 
worden,    eins,   das  einer  venösen  Stauung  seinen  Ursprung  verdankt. 
Denn   das  sog.  collaterale  Oedem  ist,    wie  Sie  wissen,  überhaupt  ein 
unwissenschaftlicher  Begriff,  und  wie  soll  vollends  durch  eine  eiterige 
Pleuritis  der  Abfluss  aus  den  Venen  der  Thoraxwand  erschwert  seJOyd 
für  die  es  der  Verbindungen  und  Abflusswege  ja  zahllose  giebt?    Aber 
das  Oedem   ist  auch  lediglich  und  allein  ein  entzündliches,   es  ist 
so  zu  sagen  die  letzte  Welle  des  Processes,  der  sein  Centrum  in  der 
schwer  erkrankten  Pleura  hat  M 

Dass  übrigens  in  einem  serösen  Exsudat  die  Gegenwart  etlicher  ' 
Blut-  und  Eiterkörperchen  nicht  ausgeschlossen  ist,  bedarf  nicht  erst 
ausdrücklicher  Erwähnung.  Auch  wenn  vereinzelte,  zarte  und  loekere 
Fibrinllöckchen  in  demselben  schwimmen,  hört  es  darum  nicht  auf  ein 
seröses  zu  sein.  Denn,  wie  so  oft,  gilt  es  auch  hier:  a  potiori  fit 
denorainatio.  Wir  sprechen  von  einem  faserstoffigen  oder  fibri- 
nösen Exsudate  und  einer  fibrinösen  oder  croupösen  Entzün- 
dung erst  dann,  wenn  im  Exsudate  eine  reichliche  Ausscheidung  von 
spontan  gerinnendem  Eiweiss  erlolgt  ist.  Dann  sind  die  entzündeten 
Flächen  von  dicken,  bald  mehr  glatten,  bald  zottigen  und  welligcß 
Lagen  einer  weichen  Pibrinschicht  überdeckt,  massige  Fibrinflocken 
schwimmen  im  Exsudat,  und  Wenn  in  dem  entzündeten  Organ  Kanäle 
und  Hohlräume  sind,  so  sind  dieselben  von  Fibrinausgüssen  erfallt 
und  mehr  oder  weniger  vollgestopft.  Die  typischen  Beispiele  dafür 
trifft  man  an  den  serösen  Häuten  und  nicht  minder  an  der  Lunge. 
Untersucht  man  diese  Fibrinschwarten  mikroskopisch^  so  findet  man 
mitten  in  einem  thcils  fädigen,  theils  körnigen  Material  wechseMc 
Mengen  von  Eiterkörperchen,  zuweilen  ihrer  fast  gar  keine,  andere  SWe 
dagegen  so  viele,  dass  die  ganze  Fibrinschicht  beinahe  aus  Nichts,  aU 
dichtgedrängten  Eilerkörperchcn  zu  bestehen  scheint    Auch  roihe  Bißt* 
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körperchen    sind    öfters  in  der  Pseudomembran  eingeschlossen,    doch 
immer  nur  in  sparsamer  Zahl,  sehr  einfach,  weil  die  meisten  von  ihnen 
im  Gewebe    um   die  Gefasse,    aus  denen  sie  extravasirt  sind,   sitzen 
bleiben.    Wie  gross  die  Flüssigkeitsmenge  ist,    welche  in  diesen 
fibrinösen  Entzündungen    neben    dem  Fibrin    das  Exsudat   ausmacht, 
darüber  lassen  sich  keinerlei  allgemeine  Regeln  aufstellen.    Bald  findet 
man  bei  einer  fibrinösen  Pericarditis,  die  während  des  Lebens  die  ex- 
quisitesten Reibegeräusche  gemacht  hatte,    neben  dem  zottigen  Belag 
der  inneren  Fläche   des  Herzbeutels   in   diesem  nur  wenige  Gramm 
wässeriger  Flüssigkeit,    bald  ist  derselbe  durch  das  flüssige  Exsudat 
der  Art  ausgedehnt,    dass  die  Lungen  dadurch  ganz  nach  hinten  ge- 
drängt werden,  und  zwischen  beiden  Extremen  giebt  es  alle  möglichen 
Zwischenstufen.     Was   hat  nun  das  Fibrin  in  den  Exsudaten  zu  be- 
deuten?   Nun,    die  Thatsache,    dass  überhaupt  in  den  entzündlichen 
Transsudaten  eine  spontane  Gerinnung  erfolgen  kann,  wird,  denke  ich. 
Niemandem  von  Ihnen  sonderlich  merkwürdig  erscheinen,  Angesichts 
dessen,  dass  der  flüssige  Antheil  dem  Blutplasma  entstammt  und  an 
farblosen  Blutkörperchen  in  den  Exsudaten  Alles  eher  als  Mangel  ist. 
Oder  sollte  man  etwa  die  ganz  willkürliche  Annahme  statuiren,  dass 
gerade  das  Fibrinogen    nicht   mit  transsudirt?    Ganz  im  Gegen theil 
scheint  mir,    dass  man  a  priori  jedes  entzündliche  Exsudat  für  ge- 
rinnungsfähig,   gerinnbar   halten  und  dass  man  deshalb  Fibrin- 
abscheidung  in  demselben  erwarten  wird,  sobald  farblose  Blutkörper- 
chen in  einiger  Menge  demselben  sich  beigemischt  haben.     So  haben 
Sie  es  auch  völlig  natürlich  gefunden,  als  auf  der  Oberfläche  des  bios- 
gelegten Mesenterium  sich  eine  fibrinöse  Pseudomembran  bildete,  über 
deren  Reichthum  an  Eiterkorperchen  Sie  ebensowenig  erstaunt  waren, 
als  über  den  des  weissen  Thrombus.    Unter  diesen  Umständen  dürfte 
es  im  Grunde  viel  auffälliger  sein,  wenn  ein  Exsudat  kein  Fibrin  ab- 
scheidet.    Doch  wollen  Sie  bei  dieser  Ueberlegung  nicht  ausser  Acht 
lassen,    dass  zur  Fibrinbildung  nicht  blos  die  Gegenwart  zahlreicher 
ferbloser  Blutkörperchen,  sondern  auch  ihr  Zerfall,  ihr  Absterben 
erforderlich  ist,    weil  ja  erst  durch  das  zu  Grunde  gehen  derselben 
das  Fibrinferment  frei  wird.     Demnach  kann,  falls  in  einem  Entzün- 
dungsproduct  die  Gerinnung  ausbleibt,  der  Grund  ebensowohl  in  einem 
Hangel  an  Blutkörperchen  liegen,  als  daran,  dass  durch  irgend  welche 
Umstände  letztere  lebend  erhalten  und  am  Untergang  verhindert  werden. 
Das  erstere  Moment,   die  Armuth  an  farblosen  Blutkörperchen,  trifft 
nun  bei  den  Entzündungen  mit  serösem  Exsudat  zu,    und  ist  Grund 


310 


Palliologie  der  Circulatioei. 


genug,  das  Fehlen  oder  die  Geringfügigkeit  der  Fibriöabsdieidungen 
in  diesem  auch  an  denjenigen  Lokalitäten  begreiflich  erscheinen  xu 
lassen,  wo  es  keinerlei  Einrichtungen  giebt,  uni  grössere  Jlengeu  von 
farblosen  Blutkörperchen  auch  aysserlialb  der  Gefösse  intact  zu  er- 
halten >  i,  B.  an  den  serösen  Häuten;  denn  eben  wegen  des  Mangels 
solcher  Einrichlungeii  sind  gerade  die  Ent/^indungen  der  letzteren^  so- 
bald  die  Zahl  der  Blutkörperchen  im  Exsudat  eine  beträchtliche  wird, 
so  typisi^h  fibrinös.  Wie  aber  verhält  es  sich  mit  den  Entzündungen 
der  Schleimhäute,  bei  denen  die  Zahl  der  Eiterkörperchen  ira  Exsudat 
ganz  enorm  sein  kann  und  trotzdem  unter  gewöhnlichen  Verhällnissea 
keine  Gerinnung  erfolgt?  Nun,  fiir  sie  lässt  es  sich  auf  das  Präcisesto 
darthun,  dass  die  Fibrinabscheidung  nur  um  deswegen  ausbleibt,  weil 
hier  die  cxtravasirten  Blutkörperchen  am  Absterben  ge- 
hindert werden.  Was  sie  daran  hindert,  ist,  wie  Weigert'^  gezeigt 
hat,  nichts  Anderes  als  die  Gegenwart  des  Schleimhautepithels;  so- 
bald dieses  selbst  abgestorben  oder  vollständig  und  nachhaltig  zerstört 
st,  so  nimmt  auch  hier  das  Exsudat  die  Beschaffenheit  einer  fibrinösen 
Pseudomembran  an,  wie  wir  sie  bei  den  künstlich  erzeugten  oder  na- 
türlich vorkommenden  eroupösen  Schleimhautentzündungen  zu  beob- 
achten Gelegenheit  JKihen.  Ebenso  beruht  es,  wenn  bei  heftigen,  aber 
nicht  eitrigen  Entzündungen  im  Innern  von  Parenehyrneii  oder  son- 
stigen  Geweben,  z.  B.  den  sogenannten  interstitiellen  Entzündungea  f 
der  Leber,  der  Niere,  der  iMuskeln  etc>  keinerlei  Gerinnung  eintritt, 
im  Wesentlichen  darauf,  dass  die  weissen  Blutkörperchen  des  Infiltrats 
sich  innerhalb  der  Gewebsmaschen  ohne  Schwierigkeit  lebend  zu  e£ 
halten  vermögen. 

Aber  diese  Erklärung  trifft  ganz  und  gar  nicht  zu  für  gewiSe 
Enizündungen  an  anderen  Organen,  z.  B.  gerade  an  den  serösen  Häuten, 
bei  denen  im  F^xsudat  zwar  Eiterkörperchen  in  unbegrenzter  Menge, 
aber  keine  oder  nur  unerhebliche  Fibrinfloeken  gefunden  werden,  näin- 
lich  den  Entzündungen  mit  eitrigem  oder  purulentem  Exsudat 
Bei  diesen  bildet  das  Entzündungsprodukt  eine  rahmartige,  meist  etwas 
dickdüssige,  gelbliche,  öfters  durch  beigemischte  rothe  Blutkörper  röth- 
lieh  gelbe,  undurchsichtige,  meist  geruchlose  Flüssigkeit,  in  der  keine 
oder  nur  vereinzelte  zartere  oder  dickere  Fibrinflocken  schwimnwft* 
Mikroskopisch  findet  man  in  frischem  Eiter  in  der  Regel  Nichts  als 
Eiterkörperchen  und  vereinzelte  rothe  Blutkörperchen,  die  iji  einer 
farblosen  Flüssigkeit  suspendirt  sind<  Sit^t  der  Eiter  abgegrenzt  im 
Gewebe,  so   nennt  man  das  einen  Abscess,    bei  mehr  diffuser  Ver- 
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theilung  dagegen  eitrige  Infiltration;  beim  Sitz  in  einer  der  na- 
türlichen Höhlen  spricht  man  von  eitrigem  Erguss.  Wie  wenig  es 
bei  den  eitrigen  Entzündungen  die  anatomische  Einrichtung  des  ent- 
zündeten Organs  ist,  welche  die  Fibrinabscheidung  verhindert,  das 
wird  am  besten  dadurch  bewiesen,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  der 
eitrigen  Exsudation  erst  ein  Stadium  exquisit  fibrinöser  Entzündung 
vorausgeht.  Es  ist  etwas  ganz  Gewöhnliches,  dass  der  Arzt  bei  einer 
Pleuritis  hintereinander  die  unverkennbaren  Zeichen  eines  fibrinösen 
Exsudats  und  später  die  eines  Empyems  constatirt,  und  die  Fibrin- 
flocken, die  in  einem  eiterigen  Erguss  im  Herzbeutel  oder  der  Bauch- 
höhle schwimmen,  sind  in  der  Regel  nichts  Anderes,  als  die  Ueberrestc 
einer  reichlichen  fibrinösen  Exsudation.  Eben  dieser  Umstand  aber 
ist  auf  der  anderen  Seite  wohl  geeignet,  die  ganze  Bedeutung  der 
eitrigen  Exsudation  ins  rechte  Licht  zu  setzen.  Denn  er  zeigt  ganz 
unverkennbar,  dass  die  eitrige  Entzündung  eine  schwerere  ist,  als 
die  fibrinöse,  die  eben  nur  dann  eitrig  wird,  wenn  sie  nicht  zur  Re- 
sorption kommt.  Und  dies  ist  in  der  That  ein  Moment,  das  bei 
allen  eitrigen  Entzündungen  zutriflFt,  mögen  sie  aus  einer  vorher- 
gehenden fibrinösen  sich  entwickelt  haben,  oder  mögen  sie  von  vorn- 
herein oder  wenigstens  sehr  früh  schon  den  specifischen  purulenten 
Character  angenommen  haben.  Die  Entzündung,  deren  Produkt 
ein  eitriges  ist,  ist  immer  eine  schwere,  wenn  auch  ihre  Be- 
deutung für  den  Gesammtorganisraus  vielleicht  wegen  der  Kleinheit 
des  Entzündungsherdes  nur  unerheblich  sein  mag. 

Doch  würde  es  ein  verhängnissvoller  Irrthum  sein,  wollte  man 
in  der  Entzündung  mit  eitrigem  Exsudat  oder,  wie  man  kurzweg 
sagt,  der  Eiterung  Nichts  sehen,  als  eine  im  Uebrigcn  identische, 
nur  quantitativ  gesteigerte  Entzündung.  Wir  werden  sehr  bald 
in  der  hämorrhagischen  Exsudation  noch  eine  andere  Form  kennen 
lernen,  welcher  mit  noch  besserem  Recht  ein  besonders  schwerer  und 
hosartiger  Charakter  vindicirt  werden  darf,  und  die  trotzdem  mit  der 
Eiterung  Nichts  gemein  hat.  Wenn  das  Entzündungsproduct  die  Be- 
schaffenheit des  Eiters  annimmt,  so  involvirt  dies  vielmehr  auch  eine 
tiefgreifende  qualitative  Aenderung  der  ganzen  Exsudation.  Worin 
fee  Aenderung  besteht,  das  vermögen  wir  leider  noch  keineswegs 
vollständig  zu  definiren.  Das  Beraerkenswertheste  ist  jedenfalls, 
^ass  die  Fibrinbildung  dadurch  gehindert  wird.  Die  farb- 
losen Blutkörperchen  wandeln  sich  nicht  in  Fibrin  um,  und  statt  dass 
sie  ihre  Kerne  einbüssen,    sieht    man    in    den  Zellen  des  Eiters  fast 
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diirühgehends  mehrere  getreiiiite  oder  kleeblattartig  getheilte  Kerne; 
ein  Verbalteti,  das  man  lange  Zeit  als  Anzeichen  eingeleiteter  Zell- 
theilang  gedeutet  hat,  heutzutage  indess,  gegenüber  unseren  wesentlich 
erweiterten  Kenntnissen  über  Kerntheilung,  vorsichtiger  zu  beurtheilen, 
und  vielleicht  nur  als  einen  Zerüillsvorgang  aufzufassen  gelernt  hat. 
Aber  nicht  hlos,  dass  die  Fibrinbildung,  so  zu  sagen,  in  statu  nascenti 
gehindert  wird,  auch  schon  gebildetes^  abgeschiedenes  Fibrin  wird  bei 
der  Eiterung  aufgelöst  oder  die  Fibrinflocken  wenigstens  erweicht  und 
aufgelockert,  ja,  wenn  es  sich  um  eine  Eiterung  im  Gewebe  handelt, 
so  können  selbst  dessen  feste  Bcstandtheile  geschmolzen  und  ver- 
flössigt werden.  Welcherlei  cheraisches  Agens  —  denn  ein  solches 
rauss  es  doch  sein  —  hier  im  Spiele  ist,  entzieht  sich  bislang  völlig 
unserer  Kenntniss.  Man  könnte  an  die  sehr  bedeutende  Kohlensäure- 
spannung denken,  welche  Ewald"^^  in  eitrig  entzündeten  Geweben  con- 
statirt  hat;  indess  Kohlensäure  vermag  für  einmal  die  Gerinnung  wohl 
zu  verzögern,  aber  nicht  ku  verhindern,  und  jedenfalls  vermag  ^e 
durchaus  nicht  bereits  ausgeschiedenes  Fibrin  oder  gar  fertige  Gewebe 
aufzulösen.  Seit  ferner  in  Ludwig 's  Laboratorium  gezeigt  wordea 
ist  ^3,  dass  ins  Blut  gespritztes  Pepton  die  Gerinnung  desselben  ver- 
hindert, lag  der  Gedanke  nahe,  dass  der  in  neuerer  Zeit  mehrfacli 
constatirte  Peptongehalt  des  Eiters''*  beim  Ausbleiben  der  Gerinnung 
eine  Rollo  spielen  möchte;  indess  wird,  von  allem  Anderen  abgesehen, 
diese  Vermuthung  schon  dadurch  widerlegt,  dass  auch  der  Wasser- 
auszug einer  croupös  -  pneumonischen  Lunge  starke  Peptonreaction 
giebt".  Wesentlich  besser  sind  wir  dagegen  über  die  Bedingungen 
unterrichtet,  unter  denen  ein  Exsudat  eitrig  wird.  Denn  wir  wissen, 
dass  das  Agens,  welches  eine  Eiterung  herbei führtj  oder,  wie  man  es  ■ 
mit  Weigert'^  kurz  benennen  kann,  das  Eitergift  stets  von  aussen 
in  den  inenschlichen  Organismus  eingebracht  wird,  und  zwar  in  der 
sehr  überwiegenden  Mehrzahl  aller  Fälle  in  Gestalt  eines  organi- 
sirten,  in  fe  et  lösen  Virus.  Dass  das  Vermögen,  Eiterung  zu  er- 
regen, ausschliesslich  an  organisirte  Infectionsstoflfe  gebunden  ist, 
möchte  ich  z.  Z.  nicht  unterschreiben;  denn  durch  Einspritzung  von 
Terpentin,  Petroleum  und  besonders  Crotonoi  in  das  Unterhau tzell- 
gewebe  eines  Hundes  gelingt  es  mit  absoluter  Sicherheit  eine  eitrige 
Phlegmone  zu  erzeugen,  ohne  dass  ich  bisher  den  Beweis  als  gefiihrt 
anerkennen  könnte,  dass  auch  in  allen  diesen  Fällen  niedere  Orgaais- 
men  den  Zutritt  in  den  Körper  gefunden  haben;  und  RiedeP^  b<^- 
richtet  eben  dasselbe  von  Injectionen,  die  er  mit  regulinischem  Qucck- 
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Silber  ins  Kniegelenk  von  Kaninchen  gemacht.  Für  die  eitrigen  Ent- 
zündungen freilich,  die  beim  Menschen  zur  Beobachtung  gelangen,  wo 
Agentien,  wie  die  genannten,  fast  immer  ohne  Weiteres  ausgeschlossen 
werden  können,  wird  man  schon  heute  unbedenklich  den  Satz  auf- 
steDen  können,  dass  sie  so  gut  wie  ausnahmslos  organisirten  In- 
fectionsstoffen  ihre  Entstehung  verdanken.  Aber  nirgend  zeigt  sich 
schlagender  als  hier,  wie  sehr  es  geboten  ist,  unter  den  infectiösen 
Organismen  scharf  zu  unterscheiden.  Denn  jede  eitrige  Entzündung 
—  mit  den  erwähnten  Ausnahmen  —  ist  zwar  infectiös,  aber  nicht 
jede  infectiöse  Entzündung  ist  eitrig.  Die  croupöse  Pleuro- 
pneumonie, die  Pericarditis  des  acuten  Gelenkrheumatismus,  die  epi- 
demische Rachenbräune  und  viele  andere  sind  wahrlich  infectiöser 
Natur,  und  doch  fehlt  bei  ihnen  jede  eitrige  Exsudation  oder,  wenn 
sie  eintritt,  ist  sie  erst  der  Effect  anderweiter  Complicationen  oder 
Folgezastände.  .Es  sind  eben  nur  bestimmte  Pilzarten,  welche  das 
Eitergift  produciren  oder,  wenn  Sie  lieber  wollen,  als  solches  wirken. 
Meistens  handelt  es  sich  dabei  um  Mikrokokken formen,  so  vor 
Allem  bei  der  ganzen  Gruppe  der  eitrigen  Processe,  für  die  man 
gegenwärtig  gern  die  Bezeichnung  der  „Sepsis"  im  weitesten  Sinne 
gebraucht;  ich  rechne  hierher  die  Wundeiterungen,  die  progredienten 
Phlegmonen,  Gelenk-  und  Drüseneiterungen,  die  metastatischen  und 
secundären  Eiterungen  seröser  Häute,  endlich  auch  die  pyämischen 
mit  puriformer  Thrombuserweichung  etc.  Auch  die  Organismen  des 
Trippers,  sowie  der  Conjunctivalblennorrhoe  scheinen  Mikrokokkenform 
zu  haben''®.  Indess  wollen  Sie  hieraus  nicht  etwa  die  Folgerung 
ziehen,  dass  Mikrokokken  und  Eitergift  identisch  seien;  denn  auf  der 
einen  Seite  giebt  es  pathogene  Mikrokokken,  unter  deren  Einfluss  es 
durchaus  nicht  zur  Eiterung  kommt,  z.  B.  die  des  Erysipels,  auf  der 
anderen  findet  man  bei  manchen  typischen  Eiterungen  Organismen, 
die  sich  in  jeder  Beziehung  von  Mikrokokken  unterscheiden,  so  ge- 
legentlich einmal  Leptothrixfäden  "^^j  ferner  einen  gonidienführenden 
^nd  den  Schimmelpilzen  offenbar  viel  näher  stehenden  Pilz,  den  beim 
Rind  schon  früher  gekannten ,  neuerdings  wiederholt  auch  beim  Men- 
schen beobachteten  sog.  Strahlenpilz  oder  Actinorayces^^  und 
selbst  Varietäten  eines  echten  und  ganz  unzweifelhaften  Schimmel- 
pilzes, des  Aspergillus  glaucus^^a  ^j^^^j.  niögen  die  betreffenden  Or- 
nismen  eine  Gestalt  haben,  welche  sie  wollen,  soviel  steht,  um  es 
lioch  einmal  zu  wiederholen,  fest,  dass  es,  wenn  überhaupt,  so  doch 
^^  höchst  ausnahmsweise  eine  echte  pathologische  Eiterung  ohne  sie 
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tgiebt.     Jedenfalls    werden  Sie    gut    thun,    bei    allea  praktbchen  Ef-j 

wägungen  an   dieiscra  Grundsatz    festzuhalten,    der    mich    wenigstens,] 
seit  ich  ihm  fulge,  kaura   je  getäuscht  hat.     Haben  Sie  e6  rail  einer! 
citrigcMi  Peritonitis  zu  thua,  so  forschen  Sie,  von  welchem  der  an  das 
Bauchfell  grenzenden  Organe  aus  Bacterien  in  die  Peritonealhöhle  ge* 
drungen  sein  können,  und  bei  einer  eitrigen  Phlegmone  suchen  Sie  in 
erster  Linie  nach  der  Hautverletzung,    wckhe    den  Mikrokokkon  den  ' 
Eintritt  ins  Zellgewebe    ermöglicht.     Wo  Sie  auf  eine  echte  Eiterung 
in  einem  Ovarialkystom  stosseii,    da    dürfen  Sie  fast  mit  mathemati* 
scher  Gewissbcit  annehmen,  dass,  wenn  nichts  Anderes,  so  doch  einsj 
Punction  vorausgegangen,    und    auch    zu    der  Umwandlung  einer  ge- 
wöhnlichen fibrinösen  Pleuritis    in    eine    eitrige    giebt  nur  zn  oft  der] 
Troiiart  den  Anlass.     Und  auch  beim  Auge  sind  lediglich  und  alleia] 
die  Organismen  die  Ursache  davon,    wenn  im  Gefolge  einer  unerheb- 
liehen  Verletzung  der  Cornea  eine  eitrige  Hypopionkeratitis  sich  ent- 
wickelt, und  nach  Durchziehung  eines  Fadens  durch  den  Bulbus  eine 
eitrige  PanOphthalmitis  entsteht;  darum  beobachtet  man  Ersteres  am 
leichtesten  hei  gleichzeitig  bestehendem  Thränensackleiden'**,  m\d  an- 
dererseits   hat  H.  Genzmer   in    unserem   Institut  Fäden    durch    den 
Bulbus  ziehen  und  ohne  alle  schwereren  Folgen    daselbst    sogar  ein- M 
heilen  können t   nachdem  er  die  Vorsicht  gebraucht  hatte,    die  Fäden  ■ 
selbst  vollständig  zu  desinficiren,  den  Conjunctivalsack  vor  der  Opera- 
tion sorgialtigst  zu  reinigen  und  durch  einen  aseptiscben  Occlusivver* 
band  den  Eintritt  von  Schizoraycetcn    in    das  Innere  des  Bulbus  von 
den  Üurchstichsstellen  atis  absolut  zu  verhindern. 

Schliesslich  hätten  wir  noch  der  Enlzündujigen  mit  blutigem, 
hämorrhagischem  Exsudat  oder  der  hämorrhagischen  Entzündungen 
zu  gedenken,  d.  h.  derjenigen  Formen,  bei  denen  das  Exsudat  so  viel 
rothe  Blutkörperchen  enthält,  dass  es  dadurch  eine  ganz  blutige 
Färbung  annimmt.  Doch  ist  es  Ihnen  nicht  unbekannt,  unter 
welchen  Bedingungen  ein  Exsudat  hämorrhagisch  wird.  Es  geschieht 
dies,  wie  Sie  Sich  erinnern,  wenn  die  Verlangsamung  des  Blutstrornos 
in  dem  entzündeten  Gefässgebiet  so  bedeutend  wird,  dass  es  in  etlichen 
Capiilaren  heinahe  zur  Stagnation  kommt.  Das  aber  hei^t  nichts 
Anderes 5  als  eine  besonders  liochgradige  Alteration  der  Capillarwao* 
düngen,  die  ihrerseits  entweder  von  einer  besonderen  Intensität  der 
entzündungserregenden  Schädlichkeit  oder  einer  besonders  schwaclwo 
Widerstandsfähigkeit  der  Gefässvvan  hingen  resultiren  kann.  Welches 
dieser  beiden  Momente,    resp.  ob  nicht  eine  Combination   beider  vor* 
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liegt,  das  muss  natürlich  in  jedem  einzelnen  Fall  untersucht  ui^d 
festgestellt  werden.  Entzündungen,  die  in  Gangrän  ausgehen,  haben 
lulufig  einen  mehr  oder  weniger  hämorrhagischen  Charakter,  und  an- 
dererseits hat  man  eine  exquisit  hämorrhagische  Pericarditis  sogar 
epidemisch  auftreten  sehen  bei  Truppen  und  Seeleuten,  die  längere 
Zrit  unter  sehr  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  gelebt  hatten. 
Mit  besonderer  Vorliebe  werden  schwerere  Entzündungen  hämorrha- 
gisch, welche  auf  sogenannter  constitutioneller  Grundlage  ent- 
stehen, so  die  Pleuritis,  Pericarditis  und  Peritonitis,  die  sich  mit  der 
Eruption  von  Tuberkeln  oder  Krebsknoten  in  den  resp.  Häuten  com- 
biniren:  vermuthlich  weil  die  Gefässe  der  betreflfenden  Häute  öfters 
in  den  tuberkulösen  oder  krebsigen  Process  hineingezogen,  überdies 
etwaige  unter  diesen  Verhältnissen  neugebildete  Gefässe  von  vorn 
herein  mit  mangelhaft  gebildeten  Wandungen  ausgestattet  sind. 

Dies  sind  die  Hauptformen,  in  denen  das  entzündliche  Exsudat 
auftritt,  und  die  häufig  als  ein  Classificationsprincip  der  Entzündungen 
verwendet  werden.  Dabei  bedarf  es  sicherlich  nicht  erst  eines  be- 
sonderen Hinweises  darauf,  dass  die  geschilderten  Typen  nicht  immer 
ganz  rein  und  präcis  in  die  Erscheinung  treten.  Habe  ich  Ihnen  doch 
selber  zu  entwickeln  versucht,  wie  sich  die  Grenze  zwischen  serösem 
und  fibrinösem  Exsudat  der  Natur  der  Sache  nach  verwischen,  und 
wie  andererseits  ein  fibrinöses  Exsudat  unter  dem  Einfluss  des  Eiter- 
giftes sich  in  ein  purulentes  umwandeln  kann!  Hiernach  ist  es  nicht 
Mos  begreiflich,  sondern  sogar  nothwendig,  dass  es  ausser  den  rein 
serösen,  fibrinösen  und  eitrigen  Exsudaten  auch  fibrino-seröse  und 
fibrinös-eitrige  giebt.  Aber  auch  wenn  Sie  diesem  Verhältnisse 
Kechnung  tragen,  werden  Sie  trotzdem  noch  oft  genug  Entzündungen 
begegnen,  welche  den  entworfenen  Schilderungen  nicht  entsprechen, 
sondern  einen  mehr  oder  weniger  davon  abweichenden  Habitus  zeigen. 
Schon  das  zuletzt  angeführte  Beispiel  der  tuberkulösen  oder  krebsigen 
hämorrhagischen  Pleuritis  und  Peritonitis  unterscheidet  sich  von  einer 
einfachen  Entzündung  auflfällig  genug  durch  die  Gegenwart  der  Tu- 
berkel- resp.  Krebsknötchen,  die  doch  mit  der  Entzündung  an  sich 
Nichts  zu  thun  haben  und  höchstens  Coefifecte  derselben  Ursache  sind, 
welche  diese  hervorgerufen  hat.  Coraplicationen  irgend  welcher  Art 
pflegen  es  auch  sonst  zu  sein,  durch  welche  das  typische  Bild  der 
Entzündung  getrübt  oder  gar  verwischt  wird.  Dazu  gehört,  wie  ich 
erst  schon  andeutete  und  später  Ihnen  noch  genauer  darlegen  werde, 
liie  mehr   weniger   tief   greifende  Nekrose    bei    der    diphtherischen 
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Entzündung;   dazu    auch  die  mancherlei  Degenerations-  und  Re^ 

generationserscheinungeo,  welche,  wie  wir  bald  eingehender  he-A 
sprechen  werden,  unter  dem  Einfluss  der  entzündungserregenden  Ur- 
sache und  ina  Gefolge  der  Entzündung  so  gewöhnlich  sich  einstellen. 
Endlich  können  auch  die  physiologischen  Eigenthümlichkeiten  eines] 
Organs  oder  Gewebes  dazu  beitragen j  die  Beschaffenheit  des  Exsudats! 
wesentlich  zu  modificiren.  So  kommt  z*  B.  Mancherlei  zusammen,  um| 
den  einfachen  Entzündungen  der  Schleimhäute  ein  besonderes  Ge 
präge  zu  verleihen.  Auch  bei  ihnen  giebt  es  Entzündungen  mil 
eitrigen!  Exsudat,  ja,  sie  bieten  sogar  in  den  Blennorrhoen  derj 
Harnröhre,  der  Conjunctiva,  der  Vagina ^  aber  gelegentlich  auch  de 
Bronchien  oder  des  Dickdarms  die  schönste  Gelegenheit,  typische  und] 
profuse  Eiterungen  zu  beobachten.  Fibrinöse  Entzündungen  kommeaj 
dagegen,  wie  ich  bereits  vorhin  hervorgehoben,  an  Schleimhäuten  nur 
vor,  wenn  ihr  Epithel  gänzlich  zerstört  oder  nekrotisirt  ist,  und  wir 
haben  deshalb,  wenn  von  der  Oberfläche  einer  entzündeten  Schleim- 
haut nur  Flüssigkeit  und  kein  Gerinnsel  abgeschieden  wird,  noch 
nicht  das  Recht,  den  Process  für  einen  besonders  leichten  zu  halten. 
Dies  ist  in  der  That  der  Fall  bei  der  gewöhnlichsten  Form  der  Ent- 
zündung der  Schleimhaut,  nämlich  dem  Katarrh.  Für  die  katarrha- 
lische Schleimhaulentzündung  ist  es,  ira  Gegensatz  zur  croupös-diph- 
therischen,  gerade  charakteristisch,  dass  das  Epithel  dabei  nicht  ver- 
loren gegangen  ist,  sondern  existirt  und  functionirt.  Freilich  kann 
man  nicht  erwarten,  dass  es  sich  verhält  wie  in  der  Norm,  und  zwar 
um  so  weniger,  als  durch  die  entzündtingserregende  Ursache  gaw 
gewöhnlich  etliche  Epithelzellen  oder  selbst  -schichten  mit  geschädigt 
sind.  Auf  diese  Weise  erklärt  es  sich  unschwer,  dass  im  katarrha- 
lischen Entzündungsproduct  sich  regelmässig  Epithelien  und  Epithel- 
derivatc  vorfinden,  Intacte  Epithelien  pflegen  allerdings  gewöhnlich 
nicht  viele  darin  zu  sein,  und  was  die  Epithelderivate  anlangt,  so 
gestatten  unsere  zeitigen  Kenntnisse  von  der  Lebensgeschichte  der 
Epithelien  es  noch  keineswegs,  mit  Sicherheit  die  Ent^jtehung  aller 
Einzelformen  zu  erklären  und  insbesondere  zu  beurtheilen,  wie  viele  und 
welche  von  ihnen  Regenerati vprocessen  ihren  Ursprung  verdanken» 
Dass  kubische  oder  polygonale  Epithelzellen,  die  aus  dem  Zusammen- 
hang der  Membran  ausgelöst  werden,  gern  Kugelforra  annehmen,  ist 
leicht  verständlich,  und  ebenso  wissen  wir  durch  Volkmann  «nd 
Steudener^',  dass  jene  sonderbaren  Bildungen,  die  man  früher  aU 
Beweise   einer   endogenen  Entstehung    von    Eiterzellen    in  Epithelien 
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Hauffasste,    nämlich  grosse  unzweideutige  Epithelzelleo ,    in  denen  eine 
Voder  auch  mehrere  Eiterkörperchcn  eingeschlossen  sind,  einfach  einer 
EinwandcruDg  oder  Invagination    von    letzteren    in    die  Epitlielien 
ihren  Ursprung  verdanken.     Aber    es    sind    auch   öfters  schon  flim- 
mernde amöboide  Zellen  in  den  Ent2Ündungsproducten  yon  Schleim- 
I häuten  gesehen  worden,    deren  Epithel  ein  flimmerndes  ist^',   und  in 
welcher    Beziehung    die    sogenannten    Schleirakörperchen    zu    den 
Epithelien  stehen,  ist  ja  auch  noch  vielfach  fraglich.     So  wenig  aber 
Euch  diese  ganze  Frage  bisher  genügend  durchgearbeitet  ist,    das  ist 
jedenfalls  über  allen  Zweifel  sichergestellt,  dass  das  anatomische  Bild 
einer    entzündeten   Schleimhaut    im   Wesentlichen    ganz    das    typische 
Entzündungsbild  überhaupt  ist:    weder  die  überfüllten  Gefässe,    noch 
die  zahllosen  Eiterkörperchen  im  Gewebe  werden  verraisst,    die  letz- 
^teren  sowohl  dicht  um  die  Venen  und  Capillaren,  als  auch  zerstreut 
Bin  den  Maschen  des  Schleimhautgewebes    und   zwischen    und    in   den 
■Epithelzellen;    auch  fehlt  es  nicht  an  mehr  oder  weniger  zahlreichen 
rotben  Blutkörperchen.     In   den  Epithelien    der  Schleimdrüsen,    aber 
auch    in    den  mehrschichtigen  Schleirnhautepithelien  selbst  sieht  man 
bei  frischen  Katarrhen  häufig  auch  die  bekannten  hyalinen  Tropfen, 
^die,    wie  es  scheint,    mit  der  Mucinproduction  in  Zusammenhang 
Hstehen.     Denn    das  Secret   jeder  Schleimhaut,    so    verschieden    auch 
^B  sonst  seine  Zusammensetzung  sein  mag,  enthält  Mucin;  ein  Umstand^ 
aus  dem  eine  weitere  Eigenthümlichkeit  der    katarrhalischen  Entzün- 
dungsproducte  erwächst,    die    für    diese  nicht  minder  charakteristisch 
ist,  als  die  Anwesenheit  epithelialer  Elemente,  nämlich  der  constante 
Gehalt    an    Mucin;    das   Exsudat    ist  schleimig,    event  schlei- 
mig-eitrig. 

So  wohl  oder  so  wenig  scharf  charakterisirt  aber  diese  verschie- 
denen formen  der  Exsudate  auch  sein  mögen,  das  Wichtigste  ist 
Jedenfalls,  dass  sie  alle  sich,  wie  ich  das  soeben  versucht  habe,  aus 
dem  einheitlichen  Entzündungsprocess  ableiten  lassen,  und  dass  sie 
deshalb  lediglich  gewisse  Modificationen  der  Erscheinungsform  des  Ent- 
züiidungstumors,  in  keiner  Weise  dagegen  Verschiedenheiten  des  Pro- 
cessen selbst  repräsentiren.  Vielmehr  ist  dieser  seinem  Wesen  nach 
»immer  ein  und  derselbe.  Immer  beginnt  —  um  die  Grundzüge  noch 
einmal  kurz  zu  recapitulircn  —  die  Entzündung  mit  einer  Erweiterung 
der  Gefasse,  welche,  je  nach  der  Entiündungsursache  rasch  sich  ein- 
stellt oder  langsam  und  allmälig.  Im  ersten  Falle  beruht  die  Gefäss- 
dilatation  Anfangs  auf  einer  Widerstandsabnahme  durch  Nachlass  des 
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Tonus    und  geht   (laher,    wie    jede  echte  Congestiou,    mit  einem  be*j 
schleunigten  Blutstrora    einher:    so  ist  es  z.  B.    bei  der  EntziiDdunj^j 
durch  Verbrühung,  so  auch  bei  der  durch  Bloslegung,  so  auch  gewiss,' 
wenu    sensible  Nerven    in  dem    betroflfenen  Bezirk  durch  die  Entjtun- 
duiigsursache    stark    gereizt    werden,     Falls  aber  die  Entxündungsur- 
sache    nicht  zugleich   eine  sofortige  Herabsetzung,    resp.  Wegfall  des 
Tonus    mit    sich   bringt,    so   bildet  sich   die  Erweiterung  der  Gefässi 
langsara  aus,  durch  die  successive  und  allraälig  sich  steigernde  inole* 
culäre  Alteration   der  Gefösswaudungen.     Doch   auch  in  deu  anderen 
Fallen  folgt  diese  Dilatation  auf  jene  Congestionshyperämie,   was  föf 
einmal   daran   erkannt  wird^    dass   die  Erweiteroog  der  Gelasse  noch 
zuniramt,    ganz   besonders  aber   daran,    dass  die  Beschleunigung  des 
Blutstromi*  sich  allmälig  in  eine  Verlangsamung  verkehrt.    Denn  das 
ist  das  Unterscheidende  der  echten  Entzündungen  gegeniiber  der  Wal* 
lungshyperämiej  dass,  auf  Grund  und  wegen  der  gesteigerten  Wider- 
stände Seitens  der  nioleculär  veränderten  Gefässwände,   die  Stromge- A 
schwindigkeit  in  den  erweiterten  Gefässcn  verringert  ist.     Wenn  e5 
bis  hierher  gekomnien,  wenn  dann  Hand  in  Hand  mit  der  Stromver- 
langsamung   sich    die  Randstellun^    der    larhiosen  Blutzellen  in   den 
Venen   und   die  Anhäufung  der  Körperclien   in  den  Capillaren  ausge- 
bildet hat,    so   ist  damit  das   erste  Stadium  der  Entzündung  voll- 
endet.    Wenigstens    scheint  es   mir,    wenn   man  überhaupt  die  Reihe 
der  in  Betracht    kommenden  Vorgänge  der  Zeit  nach  abtheilen  will, 
das  Naturgemässeste,   die  erste  Periode  mit  der  Ausbildung  der  cha- 
rakteristischen   Phänomene    im    Gefässlnmcn    ahzuschliessen.     Für 
dieses  erste  Stadium  der  Entzündung  ist  demnach  von  den  Cardinal- 
sjmptomen  nur  der  Rubor  und  Calor  massgebend,  während  Dolor  und 
Functio  laesa  höchstens  in  ihren  Anfängen  vorhanden  zu  sein  pflegen, 
der  Tumor    aber  jedenlnlls  fehlt,    resp.   den   der  Wallungshyperaraie 
nicht  übertrifft.    Die  Ausbildung  der  lintÄÜndüngsgeschwulst  ist  weiter 
massgebend   für  das  zweite  Stadium,    daü  freilich  von  dem  ersten 
nicht  mit  einer  vollkommen  scharfen  Grenze  abgetrennt  werden  kann^ 
weil    ja    zweitellos    die  Znnabme    der  Transsudation    schon    mit  der 
Stromverlangsamung   sich    allmälig    einleitet.     Von  nun  an  gestaJttt 
sich    der    ganze  Vorgang,    der    bis  dahin  überall  unter  völlig  gleich- 
artigem Habitus  verlief,  überaus  wechselnd  und  ditferent,,  je  nach  den 
verschiedenen  anatomischen  Lokalitäten,   welche  Sitz  der  Entzündung 
sind,    und    je    nach    den    verschiedenen  ModiJicationen  des  Exsudats. 
Dies  Ihnen   im  Einzelnen  zu  belegen,    werden  Sie  mir,    nachdem  wir 
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gerade  der  Beschaffenheit  des  Tumors  früher  und  eben  jetzt  so  ein- 
gehende Erörterungen  gewidmet  haben,  gewiss  gern  erlassen.  Auch 
iaran  brauche  ich  Sie,  behufs  Charakterisirung  des  zeitlichen  Verlaufs, 
»icht  von  Neuem  zu  erinnern,  dass  in  den  Anfaugsstadien  der  Exsu- 
d&tion  die  entzündeten  Theile  intensiver  roth  erscheinen,  je  reichlicher 
tfcer  die  Menge  und  je  länger  die  Dauer  der  Exsudation,  ihre  Farbe 
bmer  mehr  ins  Graue  und  Graugelbe  übergeht  —  falls  es  nicht  um 
eine  hämorrhagische  Entzündung  sich  handelt.  Mag  aber  das  Exsudat 
serös  oder  fibrinös  oder  eitrig  sein,  mag  es  in  einen  Hohlraum  oder 
in  die  Interstitien  und  Maschen  eines  Organs  oder  wo  sonst  ausge- 
Bchieden  sein,  immer  darf  man  sagen,  dass  sobald  dasselbe  seine 
grosste  Ausdehnung  und  Massenhaftigkeit  erreicht  hat,  nun  auch  das 
«weite  Stadium  der  Entzündung  vollendet  ist.  In  diesem  ist  der 
ganze  Process  auf  seiner  Höhe.  Nachdem  wir  ihn  aber  bis  dahin 
bereitet  haben,  drängt  sich  sehr  natürlich  die  Frage  an  uns  heran, 
was  nun  weiter  daraus  wird,  und  wir  werden  jetzt  um  so  lieber  deren 
Beantwortung  versuchen,  als  sich  mit  derselben  voraussichtlich  auch 
erwünschte  Aufschlüsse  über  die  Bedeutung  der  Entzündungen  für  den 
Organismus  ergeben  werden. 

Allem  voran  ist  hervorzuheben,  dass  der  Verlauf  einer  Entzündung 

in  jedem  Momente  ihrer  Entwicklung,  weit  seltener  freilich  im  ersten, 

»Is  im  zweiten  Stadium,  durch  den  Tod  des  Individuum  unterbrochen 

werden  kann.    In  der  That  giebt  es  kaum  einen  krankhaften  Process, 

der  häufiger  das  Lebensende  herbeiführt,  als  die  Entzündung.    Fragen 

wir^iber,  wodurch  eine  Entzündung  tödtlich  wird,  so  ist  es  weniger 

die  Circulationsstörung  an  sich,   als  die  secundären  durch  diese  her- 

[  Torgemfenen  Veränderungen,    welche    dem  Leben    gefährlich   werden. 

Nichts   ist    in    dieser  Beziehung    wichtiger  als   das  Fieber,    der  so 

[  läafige  Begleiter  aller  einigermassen  heftigen  Entzündungen,   welcher 

\  bei  manchen  infectiösen  Entzündungen  sogar  noch  früher  einsetzt,  ehe 

1  die  entzündliche  Circulationsstörung  einen  bedeutenden  Grad  erreicht, 

bei  anderen  aber  in   directer  Abhängigkeit  von  der  Entzündung  und 

den  Entzündungsprodukten    sich   entwickelt.     Auf  die  Erklärung  des 

Rebers,    seine  Entstehung   und  seine  Bedeutung  für  den  Organismus 

werden  wir  bei  der  Pathologie  des  Wärmehaushalts  einzugehen  haben. 

Sofern    das    begleitende  Fieber    nicht    den    tödtlichen  Ausgang  einer 

fiitzündung  herbeiführt,    sind  es  in  der  Regel  bestimmte  Functions- 

stdrangen  Seitens  der  befallenen  Orgaue,  für  die  sich  selbstverständlich 

aJlgenoeine  Regeln  nicht  aufstellen  lassen.    Die  sehr  ungleiche  Lebens- 
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Wichtigkeit  der  verschiedenen  Organe  miioht  es  ja  ohnehin  begreiflich, 
daüs  derselbe  Process,  der  in  einzelnen  quo  ad  vitam  ganz  bedeutungslos 
ist,  an  anderen  schon  lethal  wird,  öclbst  wenn  er  an  Heftigkeit  und 
Ausdehnung  hinter  jenem  zurück  bleibt.  Eine  Muskelentzündung  am 
Arm  oder  Bein  seti^t  höchstens  zeitweilig  die  Brauchbarkeit  der  Ex- 
tremität herab,  während  sie  am  Zwerchfell,  den  Intercostalmuskeln 
und  vollends  dem  Herzen  lebensgefährlich  werden  kann;  und  eine  gans 
kleine  circiimscripte  Entzündung  in  der  MeduUa  oblongata  ist  eiQO 
hochgefährliche  Affection,  während  ein  ganzer  Unterschenkel  ohne 
directe  Bedrohung  des  Lebens  in  Entzündung  gerathen  kann.  Eine 
Peritonitis  ist  gefährlicher,  als  eine  selbst  viel  stärkere  Pleuritis,  weil 
vom  Bauchfell  aus  reflectorisch  das  Herz  zum  Stillstehen  gebracht 
werden  kann,  dagegen  nicht,  soviel  wir  wissen,  von  der  Pleura  aus» 
Umfangreiche  Pneumonien,  durch  welche  ein  sehr  grosser  Theil  der 
Lunge  dem  Gasaustausch  entzogen  wird,  sind  immer  bedenklich.  Auch 
spielt  Constitution  und  Alter  dabei  eine  leicljt  verständliche  Rolle, 
Eine  katarrhalische  Darmentzündung  tödtet  ein  kleines  Kind,  während 
ein  Erwachsener  die  dadurch  bedingte  Störung  seiner  Digestion  un- 
schwer übersteht,  und  dieselbe  Bronchitis^  die  einem  Greis*  einem 
Kind  oder  einem  Herzkranken  verderblich  wird,  afGcirt  einen  kräftigen 
Mann  in  kaum  nennenswerther  Weise.  Ja  selbst  sehr  einfache  mecha- 
nische Verhältnisse  können  dabei  schon  ins  Gewicht  fallen;  denn  ein» 
exsudative  Laryngitis  und  Tracheilis  kann  bei  einem  Kinde  Erstickung 
herbeiführen ,  die  in  dem  soviel  geräumigeren  Kehlkopf  eines  Er- 
wachsenen davon  nicht  leicht  zu  befürchten  ist.  Hl 

Diesem  ungünstigsten  aller  möglichen  Ausgänge  der  EatzündiLQg 
darf  unmittelbar  der  in  örtlichen  Tod,  Nekrose,  angereiht  werder^- 
Eine  räumliche  Combication  von  Nekrose  und  Entzündung  gehört  a-n 
sich  zu  den  allerhäufigsien  Vorkommnissen  in  der  Pathologie;    doch 
dürfen  hier  zweierlei  Modi  nicht  mit  einander  confundirt  werden.    Wir 
haben  selber  die  lokale  Nekrose  als  eine  der  gewöhnÜchsten  Ursacbeu 
der  Entzündung  kennen   gelernt,   und   werden  bei  der  Erörterung  der 
Geschichte    des  Brandes    auf  diesen  Zusammenhang  noch  genauer  iu 
sprechen  kommen;  insbesondere  werden  wir  in  der  sogenannten  diph- 
therischen Entzündung  einen  Process  kennen  lernen,   dessen  Schwer- 
punkt in  der  Nekrose  liegt  üiid  dessen  ganzer  Verlauf  nicht  so  sek 
durch  die  Entzündung,  als  durch  die  Nekrose  bestimmt  wird-    De© 
gegenüber  giebt  es   aber  nicht  wenige  Fälle,    wo  eine  echte  und  ufl* 
zweifelhafte,   primäre  Entzündung  zur  Nekrose  führt,   und  diese  s>ißJ 


Hies,  denen  wir  an  dieser  Stello  unsere  Aufmerksamkeit  zuwenden  wollen. 
Dass    ein  solcher  Ausgang  überhaupt  mögiicli  ist,    wird  Ihnen  nicht 
mehr  überraschend  sein,    sobald  Sie  Sieli  der  Erörtern rigeu  erinnern, 
mit  denen  wir  die  Geschidite  der  Entzündung  einleiteten  (p.  236  ff.). 
Wir  konnten  damals  aussagciij  dass  gerade  solche  Schädlichkeiten  eine 
Entzündung  hervorrufen,  deren  Sleigerung^  sei  es  der  Intensität  oder 
l_^der  Dauer  nach,  den  Tod  des  betreuenden  Theils  bewirken.    Bei  einer 
If  Aetzung  sahen  wir  dort,  wo  das  Äetzmittel  am  heftigsten  trifft,  Ab- 
sterben, in  der  Umgebung  Entzündung,  und  zwar  eine  um  so  schwächere 
Form,  je  weiter  von  der  Mitte  der  Aetzstelle.     Ein  Körpertheil,  der 
kurze  Zeit  einer  Kälte  von  —6—8"  ausgesetzt  worden,  entzündet  sich; 
ist  er  auf  — 16 — 18°  erkältet  worden,  so  stirbt  er  ab;  aber  das  ge- 
schieht auchj   wenn  die  geringere  Kälte  längere  Zeit  angedauert  hat. 
^  Genau  ebenso  sehen  wir  ein  Ohr  nach  12 stündiger  Ischämie  in  Ent- 
B Zündung  geratherij    nach   24— 36 stündiger  absterben,    und  eine  vor- 
gefallene Darmschlinge   sich    zunächst    entzünden    und   bei  Fortdauer 
tder  schutzlosen  Exposition   absterben.     Diese  ErfahruDgen  machen  es 
zunächst   verständlich,   dass  gewisse  schwere  Entzündungen  den  Aus- 
gang in  Gangrän  nehmen,   wenn  die  entzündungserregende  Schädlich- 
keit andauert    Aber  dass  auch  ohne  dieses  erschwerende  Moment 
sehr  heftige  Entzündungen   mitunter  zur  Mortification  des  ergriffenen 
Körpertheils   führen,    ist  meines  Erachtens  einer  Erklärung  nicht  un- 
zugänglich.    Sie  wollen  nur  immer  im  Auge  behalten,  dass  auch  die 
Gefässwände  lebendige  Organe  sind,  mit  einem  vermuthlich  recht  regen 
Stoffweelisel,  Organe,  deren  Leben  gerade  wie  das  aller  übrigen  Theilo 
des    thierischen  Organismus,    an  die  Fortdauer  einer  gewissen  regel- 
mässigen Circulation  geknüpft  ist     Würden  nun  die  Gefässe,  welche 
durch    eine  intensive  Schädiichkeil  hochgradig  aflicirt  sind,    sogleich 
nach  dem  Fortfall  dieser  Schädlichkeit  wieder  von  dem  normalen  Blut- 
strom durchÜossen,  so  kann  man  füglich  nicht  zweifeln,  dass  in  kür- 
H^erer  oder  längerer  Zeit  wieder  ihr  normales  Verhallen,  ihre  normale 
Beschaffenheit  hergestellt  sein  würde.    In  Wirklichkeit  dagegen  ist  ja 
Unter  diesen  Verhältnissen  der  ßlutstrom   ein  völlig  abnormer,    ganz 
besonders  wesentlich  verlangsamter,   und  was  dürlte  natürlicher  sein, 
als   dass  in  Capiilaren,   in  denen  die  Blutbewegung  längere  Zeit  eine 
ungemein  reducirte  ist,  durch  deren  Wandung  überdies  ein  ganz  ver- 
.      andertes  Transsudat    durchsickert,    das  Leben   immer  schwächer  und 
H  schwächer  wird  und  schliesslich   ganz  erlischt?     Aus  der  Stagnation 
wird  dann  die  Stase,  d.  h.  der  completc  Stillstand  des  Blutes 


322 


Pathologie  der  CircDlation. 


I 
I 


mit  Gerinnung,    und    sobald    erst  eine  einigermassen   ausgedehnt«  ■ 
Stase   in  einem  Theile  Platz  gcgrifTen,  ist  die  Nekrose  desselben  die  ■ 
unausbleiblicbe  Folge,    Sie  verstehen  jetzt,  wie  es  kommt,  dass  Eni- 
zücdungcn,  die  in  Gangrän  aosgehen,  so  gern  hämorrhagischen  Cha*  ■ 
raktcr  haben;  der  Zusammenhang  ist  vielmehr  der  umgekehrte:  Ent- 
zündungen,   die   so   schwer  sind,    dass  das  Exsudat  ein  hä- 
morrhagisches istj  sind  besonders  zum  Ausgang  in  Nekrose 
disponirt.     So  können  Sic,  wenn  Sie  in  einem  Kaoinchenohr,  von 
dem   16  bis  20  Stunden  lang  das  Blut  abgesperrt  gewesen,  viele  and 
reichliche   Blutungen    auftreten    sehen,    mit    voller  Sicherheit    darauf 
rechnen,    dass  auf  die  anläogliche  starke,    exquisit  entzündliche  An- 
schwellung   bald  mehr  oder  weniger  ausgedelinte  Muraification  folgt 
Dass    der  Umfang    dieser  Nekrosen   ein  w^cchselnder  ist,    sowie  dass 
bei  dem  einen  Thier  schon   eine  Ischämie  von  16,    bei  dem  anderen 
erst  eine   von  24  Stunden   solchen  Etfect   hat,    das  erklärt  sich  sehr 
natürlich   aus  der  ungleichen  Widerstandsfähigkeit  der  verschiedenen 
Individuen.    Es  ist  das  aber  ein  Momentj  welches  auch  in  die  mensch- 
liche Pathologie    bedeutsam    genug  eingreift;    denn   auf  der  geringen 
Widerstandsfähigkeit   der  Gefässe   beruht  es,    dass  bei  Diabetikera 
und    hydrämi sehen    Menschen,    bei    SL'hwachen    und    herunterge- 
kommenen   Leuten    überhaupt,    darum    mit    besonderer  Vorliebe    bei 
Greisen,    Entzündungen  so  leicht  gangranescirend  werden,    und 
dass  in  Körpertheilen,  die  sich  im  Zustande  der  Hypostase  befinden, 
schon    geringfügige  Scljädlichkeiten,    welche    bei   gesunden  Menschen  m 
kaum    eine  Entzündung    miltleren   Grades    hervorrufen   würden,    ein^V 
ausgebreitete  und  tiefgreifende  Nekrose  zu  erzeugen  vermögen,   wofür 
die  decubitalen  Versch wärungen  Typhöser  ctc»  nur  zu  häufige  Beispiele 
geben. 

Gegenüber  diesen  ungünstigen  Ausgängen  der  Entzündung  steheo 
nun    die    günstigen,    von    denen    der    bei   Weitem  erwünschteste    äimM 
völlige  Wiederherstellung,    die  Restitutio   in   integrum,  ist- 
Lassen    wir    hier  einstweilen   die  Herstellung  der  etwa    geschädigten 
oder  vollends  zu  Grunde  gegangenen  Gewebstheile  bei  Seite,  und  halten 
uns  zunächst  an  das  für  die  Entzündung  Wesentlichste,   die  Circula- 
tionsstörung  selber,  so  braucht  kaum  ausdrücklich  gesagt  zu  werden^ 
dass  deren  Restitution  um  so  leichter  erfolgt,  je  weniger  vorgeschritten 
die  Entzündung  ist;  aus  dem  ersten  Stadium  gelingt  sie  in  der  Rogfl, 
aber  auch  aus  dem  zweiten  sehr  häutig.     Möglich  ist  die  Restitution 
natiniich   nur,  wenn  der  Entzündungsprocess  zuvor  sistirt,  und  liÄniit 
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lies  gescheh^j  muss  zuerst  die  Ursache  der  Entzündung  beseitigtj  d,  h. 
Bin    blosgelegter  Theil    unter   seine  natürlichen  Bedeckungen  zurück- 
ßbr&cht,    Aetzmittelj    Fremdkörper,    abgestorbene  Partikel  entfernt, 
lein  Fortschreiten  der  Zersetzungen  ein  Ende  gemacht  sein:   Etwas, 
was  bei  solchen  Entzündungen,  die  die  Folge  vorübergehender  Effecte 
sind,  z*  B*  der  Verbrühongj  schon  geschehen  istj  wenn  die  Entzündung 
lieh  ausbildet.    Weiter  aber  gilt  es  die  Beseitigung  der  Wirkung,  d.  i. 
^der  Alteration  der  Gefässwände.    Hier  aber  ist  das  Heilmittel  eo  ipso 
gegeben,    denn    es  ist  kein  anderes,    als  das   circulirende   Blut 
Dieses    ist    es,    welches    die  Gefässe    in  normaler  Beschaffenheit  und 
Function  erhält,  und  zwar  leistet  dies  für  das  Endothel  und  vermuth- 
lich  auch    für    die    gefässlose  Intiina  das   im  Lumen  des  Gefässrohrs 
strönnende  Blut,  für  die  übrigen  Häute  der  grösseren  Gefässe  das  der 
Vasa  vasorum.     Ist  nun  durch   irgend  eine  Schädlichkeit,    oder  auch 
dadurch,    dass  das  ernälirende  Blut  abgesperrt  war,    die  Gefässwand 
alierirt  worden,    so   ist  das  circulirende  normale  Blut  das  einfachste, 
naturgemässeste ,   jedenfalls  auch  wirksamste  Mittel,  die  Gefässwände 
wieder    zur  Norm    zurückzyführen,    und    der  Erfolg  wird    nicht  aus- 
bleiben,   wenn  nicht  die  Schädigung  der  Wandungen  zu  intensiv  und 
damit   jener  Circulus  vitiosus  gegeben  ist,    dessen  unheilvolle  Folgen 
w^ir  soeben  erst    kennen  gelernt  haben.     Wird    aber    der    physiolo- 
gische Einfluss    der  CiFCulation    der    überwiegende,    so    kehren    all- 
ttiählich  die  Gefässwände  selbst  und  damit  auch  die  Blutbewegung  in 
ihnen  zur  Norm  zurück.     Auch   die  ärztliche  Aufgabe  kann*  in  erster 
Linie  immer  nur  sein,    die  Cinulation  möglichst   gut  zu  unterhalten; 
^^nn  geschieht  auch  die  Restitution  der  Gefässwände,  wenn  sie  über- 
^^tipt    noch    möglich    ist.     Und  des  Weiteren  ergiebt  sich  aus  dieser 
^^berlegung,  warum  die  Entzündungen  bei  Menschen  mit  einer  fehler- 
haften Blutmischung  oder  mit  anderweiten  Störungen  ihres  Circulations- 
^pparats  immer  einen   fataleren  und  besonders  langwierigeren  Verlauf 
'*u  haben  pflegen:  je  physiologischer  und  regelmässiger  Blutbeschaffcn- 
^cit  und  Blutbewegung   bei  einem  Individuum,    um    so    leichter    und 
^ieherer  erfolgt,  ceteris  paribus,  die  Herstellung  der  Gefässe, 

Wenn  nun  mit  fortschreitender  Restitution  die  Gefässe  sich  wieder 
Verengern,  der  Blutstrom  seine  normale  Geschwindigkeit  wiederge* 
können,  Randstellung  und  Anhäufung  der  Blutkörperchen,  ebenso  wie 
^k  abnorme  Transsudation  aufgehört  hat,  so  ist  damit  eine  Entzün- 
dung^ welche  das  erste  Stadium  nicht  wesentlich  überschritten  hat, 
Känzlich  beseitigt  und  die  Wiederherstellung    der  ursprunglichen  Ver- 
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hälinisse  vor  dem  Ausbruch  der  EntzünduDg  eiao  vollständige.  War 
es  dagegen  schon  zu  einem  Tumor  gekommen,  so  moss  noch  erst  das 
Exsudat  vcrseliwinden,  wenn  der  entzündete  Körperiheil  sein  normales 
Verhalten  wiedergewinnen  soll.  Das  hat  nun  keinerlei  Schwierigkeit 
für  den  fiüssigen  Theil  des  entzündlichen  Transsudats,  der  einfach 
aufgesogen,  resorbirt  wird,  augenscheinlich  ganz  überwiegend  von 
den  Lymphgefassen;  deshalb  pflegt  ein  entzündliches  Ocdem  oder  ein 
seröses  Exsudat  bald  zu  schwinden,  nachdem  die  Integrität  der  Ge- 
lasse hergestellt  und  damit  der  erneuten  TranssudaÜon  ein  Riegel 
vorgeschoben  ist.  Aber  auch  die  körperlichen  Elemente  des  Exsudat^  _ 
und  das  etwa  ausgeschiedene  Fibrin  können  vollstündig  schwinden,^ 
so  lange  es  sich  nur  um  massige  Mengen  handelt  Den  farblosen 
Blutkörperchen  steht,  gerade  wie  der  Flüssigkeit,  der  Weg  in  die, 
Lymphgefässe  ofTen,  sie  wandern  in  diese  über  und  vertheilen  sichi! 
wie  mit  gutem  Instincte  der  Volksmund  das  seit  Alters  bezeichnel 
hat,  in  der  Lymphbahn  ^*,  die  wenigen  rothen  verlieren  allmählick 
ihren  Farbstoff  und  lösen  sich  successive  ganz  auf,  und  selbst  vom 
Fibrin  bleibt  keine  Spur  zurück,  indem  es  sich,  wie  es  scheint,  zuvor 
in  eine  fettige  Emulsion  verwandelt  und  dann  gleichfalls  von  den 
Lymphgefassen  aufgesogen  wird. 

Bei  diesem  Ausgange  geschieht  demnach  die  völlige  Restitution^ 
ohne  dass  der  Organismus    auch    nur   eine  Einbusse    an  Material  er- 
fahren hat,  sofern  nicht  das  Fieber  und  etwaige  Nebenumstände  eine 
solche  herbeigeführt  haben*    Das  Zustandekommen  desselben  wird  in- 
dess  wesentlich    erschwert,    wenn    die  Masse  des  Exsudats   eine  sehr 
beträc;litliche  geworden,    so    bei  einem  grossen  pleuritischeji  Exsudat» 
einer  umfangreichen  Pneumonie,    auch   bei  einer  ausgedehnten  Phlttg- 
mone.     Dass    auch    in  diesen   Fällen  die  Herstellung  der  Gefäss Wan- 
dungen   der  Beseitigung    der  Entzündungsproducte    vorangehen  muss, 
wenn  letztere  eine  wirklich  definitive  sein  soll,  das  ist  selbstverstäßJ* 
licli;  aber  für  einmal  ist  ein  sehr  massenhaftes  Exsudat  schon  wegen 
der  dadurch  gesetzten  mechanischen  Circulationshindernisse  der  Resti- 
tution der  Gefässwände  entschieden  nicht  förderlich,  eher  sogar  nack- 
theilig,  dann  aber    gelingt,    auch   nach    der  Herstellung  der  Gefösse, 
die  Resorption  eines  Exsudates,    dessen  Quantität  nach  Litern  xaMt? 
natürlich  nicht  so  bald  und  einfach,    wie    die  von  einigen  Grammen. 
Denn  der  Lymphstrora  ist,   wie  wir  früher  festgestellt  haben,  freilid» 
in  der  Entzündung  lelihafter,    als  unter  normalen  Verhältnissen,  and 
die  Aufsaugungsfühigkcit  tler   Lynipiiwcgc    ist    demnach   unxweifeikaft 
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«rhöht.  Aber  es  ist  doch  auch  ein  sehr  starker  Anspruch  an  die 
Leistung  der  Lymphwege,  ganz  besonders  bei  Individuen,  bei  denen 
durch  eine  eben  überstandene  schwere  entzündliche  Krankheit  die 
Soergie  des  Kreislaufs  und  der  gesammten  Säftecirculation  bedeutend 
geschwächt  worden  ist,  wenn  sie  nun  in  kurzer  Frist  viele  Hundert 
Cobikcentimeter  Exsudat  aufsaugen  sollen.  Jedenfalls  wird  die  Re- 
sorption nur  sehr  langsam  vor  sich  gehen,  und  es  ist  darum  immer 
em  wünschenswerthes  Verhältniss,  wenn  die  Möglichkeit  eintritt,  die- 
selbe abzukürzen  und  so  die  völlige  Restitution  zu  beschleunigen.  So 
lange  die  Lungenalveolen  noch  mit  exsudirter  Masse  gefüllt  sind,  ver- 
mögen sie  am  Gaswechsel  sich  nicht  zu  betheiligen,  auch  wenn  die 
Gefasswände  bereits  völlig  hergestellt,  der  Entzündungsprocess  mithin 
vorüber  ist;  und  auch  ein  Gelenk  ist  so  lange  unbrauchbar,  als  seine 
Höhle  noch  voll  Flüssigkeit  ist,  auch  wenn  aus  den  Synovialgefässen 
gar  keine  abnorme  Transsudation  mehr  geschieht.  In  Fällen,  wie 
diesen,  denen  gegenüber  die  Resorption  sich  als  unzureichend  und 
jedenfalls  durch  ihre  Langwierigkeit  unbequem  erweist,  wird  die  ganze 
Heilung  wesentlich  befördert,  wenn  ein  Theil  des  Exsudates  oder 
selbst  das  ganze  nach  aussen  entfernt  wird.  Bei  Entzündungen 
der  Schleimhäute  geschieht  das  schon  von  selbst,  ebenso  in  Höhlen 
oder  Kanälen,  die  nach  aussen  communiciren,  wie  Bronchien  und 
Longenalveolen  und  den  Harn  wegen.  Allerdings  muss,  damit  diese 
spontane  Entfernung  geschehen  kann,  zuvor  der  feste  Antheil  des 
Exsudates  sich  auch  verflüssigen;  doch  bleibt  das  nicht  leicht  aus, 
vielmehr  erleiden,  wie  ich  vorhin  schon  andeutete,  die  nicht  resor- 
Urten  Zellen  und  das  ausgeschiedene  Fibrin  des  Exsudates  constant 
froher  oder  später  eine  Fettmetaraorphose.  Durch  diese  Verfettung, 
über  deren  Geschichte  wir  uns  freilich  erst  später  Rechenschaft  geben 
können,  nehmen  die  Entzündungsproducte  allmählich  einen  ausge- 
sprochen gelblichen  Farbenton  an,  der  Art,  dass  man  z.  B.  bei  der 
Fneamonie  sogar  von  einem  Stadium  der  gelben  Hepatisation 
spricht,  ganz  besonders  aber  verwandeln  sie  sich  in  eine  emulsions- 
artige Flüssigkeit,  die  nun,  soweit  sie  nicht  aufgesogen  wird,  abfliessen 
kann.  So  wird  das  verflüssigte  Lungeninfiltrat  grosgentheils  expectorirt, 
ttnd  es  braucht  dann  nur  noch  derjenige  Theil  des  Entzündungspro- 
ducts  resorbirt  zu  werden,  welcher  in  den  Alveolarsepta  sich  etablirt 
kat;  ebenso  bei  den  Entzündungen  der  Schleimhaut  lediglich  das  In- 
filtrat des  Gewebes.  An  anderen  Stellen,  welche  nicht  nach  aussen 
communiciren,  tritt  die  ärztliche  Kunst  helfend  ein,  indem  sie  küust- 
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liehe  Abflusswoge  eröffaet:    ein  Abscoss  wird  incidirt,  eia  plaili 

tischen  Exüudat  punktirt  oder  radical  operirt,  der  Waraenfortsat 
trepaiiirt  n.  y.  w.  Ganz  besonders  wünschenswerth  ist  ein  soklii 
Vorgehen  bei  eitrigen  Kxsudateii,  weil  auf  eiternden  Flächen  di 
Resorption  völlig  aufgehoben  oder  doch  auf  ein  Minimum  bescbiink 
zu  sein  pflegt.  Was  auf  diese  Weise  entleert  wird,  geht  freilich  fi 
den  Organismus  verloren,  und  insofern  ist  diese  Art  von  Heilung  ii 
durch  reine  Resorption  anscheinend  nicht  an  die  Seite  zu  hicWm 
Doch  darf  man  die  Bedeutung  der  Resorption  auch  nicht  überdchiuedi 
Wenigstens  die  fettige  Emulsion,  in  welche  ein  Exsudat  sich  vcrwaft 
delt,  hat  für  den  Organismus  sielier  keinen  grosseren  Werth,  als  jeA 
gleich  concentrirte  Lösung  von  Eiwoiss,  Fett  und  Salzen,  und  so 
ihr  Verlust  in  der  einfachsten  Weise  durch  entsprechende  Steigen^ 
der  Nahrungszufuhr  ersetzt  und  ausgeglichen  werden,  nachdem  dufdl 
den  operativen  Eingriff  die  ktzien  Producte  der  Krankheit  be^itij 
worden  sind.  Der  Gewinn,  welchen  eben  diese  Beseitigung  för 
Organismus  schafft,  steht  mithin  ausser  allem  Vergleich  gcgeniilii 
dem  dadurch  bedingten  Verlust. 

Ja  es  ist  sogar  ein  derartiges  therapeutisches  Eingreifen,  iro 
überhaupt  möglich,  um  so  mehr  angezeigt,  als  die  Exsudate  auch 
anderes  Schicksal  erleiden  können,  als  das  der,  wenn  auch  lan; 
Resorption.  Es  kommt  nämlich  bei  grösseren  Exsudaten  garaichl 
selten  vor,  dass  die  Umwandlung  in  eine  fettige  Emulsion  na«?h  Cioi? 
Zeit  stockt,  und  nun  zwar  der  Öüssigc  Antheil  des  Exsudats  wdi 
resorbirt  wird,  nicht  aber  der  feste.  Vielmehr  dickt  sich  da$  Efi 
sudat  ein  und  verwandelt  sich  in  eine  gelblich*weisse,  libl) 
mehr  oder  weniger  trockene  Masse  von  der  Consistenz 
weichen  schmierigen  Käses.  Ist  es  einmal  hierzu  gekominao,  so 
die  fernere  Resorption  so  gut  wie  ausgeschlossen.  Dagegen 
diese  käsigen  Massen,  —  die  man  übrigens  in  keiner  Weise 
käsigen  Producten  der  Sero phulose  und  Tuberkulose  verwechseln  darf 
in  der  Regel  selbst  als  Fremdkörper  und  erzeugen  um  sich  h 
eine  neue  Entzündung,  in  deren  Verlauf  eine  Art  Kapsel  entsti 
durch  Vorgänge,  ^ie  uns  sehr  bald  näher  beschäftigen  werden,  t 
Eindickung  kann  aber  sogar  noch  weiter  gehen,  aas  der 
Masse  wird  eine  mehr  derbe,  selbst  Kalksalze  können  sick 
niederschlagen,  so  dass  kreidige,  mörtelartige  Concre 
daraus  hervorgehen.  An  sich  sind  nun  die  eingedickten 
und  ganz  besonders  die  verkreideten,  in  denen  ja  aach  die  etin 
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haDden  gewesenen  infectiösen  Organismen  längst  zu  Grunde  gegangen 
sind,  vcrhältnissmässig  unschuldige  Objecte.  Aber  für  einmal  können 
sie  schon,  vermöge  ihrer  Masse,  als  Last,  recht  fatal  sein;  viel 
wichtiger  aber  ist  es,  dass,  so  lange  solche  abgesackte,  eingedickte 
Exsudate  vorhanden  sind,  eine  volle  Restitutio  in  integrum  nicht 
möglich  ist;  es  sind  immer  loci  minoris  resistentiae ,  an  denen  bei 
geringfügigem  Aulass  jeden  Augenblick  neue  Entzündungen  sich  bilden 
können. 

Wenn  aber  vollends  das  Exsudat  Produkt  einer  infectiösen 
Entzündung  ist,  sei  es,  dass  dieselbe  von  vornherein  so  gewesen  oder 
erst  während  ihres  Verlaufes  diesen  Character  angenommen  hat,  so 
hat  die  operative  Entfernung  noch  eine  viel  grössere  Bedeutung.  Denn 
das  Entzündungsprodukt  ist  hier  seinerseits  ein  Infectionsherd, 
von  dem  aus  für  einmal  diejenige  Wirkung  auf  die  Centren  der 
Wärmeregulation  ausgeht,  welcher  das  Fieber  seinen  Ursprung  ver- 
dankt, für's  Zweite  aber,  was  uns  an  dieser  Stelle  näher  liegt,  neue 
Entzündungen  analogen  Charakters  inducirt  werden.  Und 
zwar  zunächst  zum  Unterschiede  von  den  früher  besprochenen  meta- 
statischen solche  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des  pri- 
mären Herdes.  Hierher  gehört  das  Uebergreifen  einer  Pleuritis  auf 
das  Pericardium,  hierher  die  Pleuritis,  die  zu  einer  Peritonitis  hin- 
zutritt Hierher  gehören  die  mit  Recht  so  gefürchteten  sogenannten 
progredienten  Phlegmonen,  hierher  auch  die  eitrige  Entzündung, 
die  so  oft  um  ein  vereitertes  Gelenk  ohne  Durchbruch  der  Kapsel 
entsteht  oder  umgekehrt  die  secundäre  Arthritis  bei  Phlegmone  des 
periarticulären  Gewebes.  Das .  allerhäufigste  Beispiel  aber  dafür  ist 
das  Fortkriechen  der  Entzündung  entlang  den  Lymphgefässen  und 
die  secundäre  entzündliche  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  in  welche 
die  betheiligten  Lymphgefässe  einmünden.  Dass  es  etwas  Besonderes 
mit  diesen  Entzündungen  ist,  bei  denen  sich  ein,  wie  man  sich  aus- 
drückt, phlogogenes  Gift^'  entwickelt,  das  ist  den  Aerzten  seit 
sehr  lange  wohlbekannt.  Die  Entzündung  um  eine  einfache  Fraktur 
ist  niemals  progredient,  und  ebensowenig  haben  Sie  dies  von  einem 
Erysipel  nach  einer  Verbrennung  oder  einer  Aetzkeratitis  zu  befürchten. 
Denn  Sie  wollen  das  nicht  etwa  damit  verwechseln,  dass  um  einen 
Aetzschorf  die  Entzündung  sich  auch  eine  Strecke  nach  allen  Rich- 
tungen ausbreitet:  denn  hier  wird  sie,  je  weiter  vom  Schorf,  um  so 
leichter  und  harmloser,  während  bei  der  progredienten,  fortkriechenden 
Entzündung   immer    dieselbe    schwere   und   perniciöse  Form  resultirt, 
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glcichgilLig  in  wolcher  tintfcmiing  vom  ursprünglichen  Entzüadun^s^ 
hcrd.  So  ist  dieses  phlogogene  Vermögen  auch  ganz  and  gar  nicht 
an  das  reine  Entzündungsprodukt  gebunden,  von  dem  es  uns  ohnehin 
völlig  unverständlich  wäre,  wie  dieselben  Dinge  ausserhalb  der  Gt- 
f&sse  so  gefährlich  sein  sollten^  die  kurz  zuvor  noch  Bestandtheile  in 
normalen  circylirendeii  Bhites  gewesen  sind.  Aber  ich  habe  Ihnen 
schon  angedeutet,  worin  der  Schwerpunkt  gerade  dieser  Proce^ise  liegi 
es  sind  infectiösc  Entzündungen,  deren  Produkte  wied 
infectiös  wirken.  Wenn  wir  aber  bei  Besprechung  der  EnUao- 
dungsursuchen  zu  der  Ueberzcugung  gekommen  sind,  dass  die  p 
sitäre  Theorie  den  Thntsachen  bei  Weitem  am  besten  entspricht,  t 
liegt  auch  für  die  progredienten  Entzündungen  der  Gedanke  an  d: 
Concurrenz  von  Bacterien,  resp.  von  Zersetzungen,  die  durch  sie  eiiH 
geleitet  sind,  nahe  genog.  Und  auch  hier  bewegen  wir  ans  iiieh 
mehr  auf  hypothetischem  Boden,  Die  Keratitis,  welche  auf  eine  m^ 
fache  Verwundung  der  Cornea  oder  nach  der  Durchziehung  eines  rrinet 
Fadens  durch  ihre  Substanz  entsteht,  nimmt  niemals  grossere  DimfiH 
sionen  an,  sondern  pflegt  bald  nach  Ausstossung  des  Fadens,  resp, 
Krgeneration  der  Epitheldecke  in  Heilung  überzugelien;  impfen  Si 
dagegen  in  die  Wunde  zugleich  septisches  bacterienhaUiges  Materi^ 
so  entwickelt  sich  niscli  eine  schwere  Entzündung  mit  auHge 
sprochener  Tendenz  zum  Wettersrhreiten^  es  kommt  gern  nu 
Hypopion,  auch  Iritis  und  Chorioiditis  können  sich  hinzugescUen  anl 
selbst  eoraplete  Panophthalnülis  sich  daran  sclilicssen ®*.  Ich  erinncfi 
ferner  an  das  Wunderysipcl,  bei  dem  Lukorasky®'  die  Mikrokokktro«' 
häufen  in  den  feinsten  Lymphgetasscli  und  den  Saftkanalchen  dcf 
Cutis,  am  sichersten  immer  in  den  jüngst  erkrankten  Partien, 
denjenigen  nachgewiesen  hat,  welche  hart  an  die  letzteren 
und  deshalb  voraussichtlich  demnächst  in  den  Entzündungspi 
würden  hineingezogen  sein.  Das  vielleicht  beweiskräftigste 
aber  für  den  Einfluss  der  Bacterien  bei  diesen  fortschreitcndeo  Eüt-| 
sdjndungen  dürfte  die  Pyelonephritis  sein.  Denn  hier  gelingt  es» 
wie  zuerst  Klebs^"^  gezeigt  hat,  völlig  ausnahrasloSy  in  denji 
Herden,  wo  die  Entzündung  noch  frischer  und  weniger  vorgcschrii 
ist,  die  Mikrokokkencolonien  im  Lumen  der  Harnkanilcliei' 
aufzufinden.  Hier  sind  sie  also  in  präformiHen  Bahnen,  obscfaoo  eat- 
gegen  der  Richtung  des  Secretionsstromes,  vorgedrungen,  und  woki 
sie  gekommen,  dahin  hat  sie  die  Entzündung  begleitet.  Wie  gut  fieH 
ganze  Annahme  sich  ferner  damit  verträgt,  dass  gerade  ia  deiil  Tf^ 
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lufe  der  Lymphbahnen  und  der  Saftkanälchen  des  Bindegewebes  die 
hopagation  der  Entzündung  geschieht,  das  wird  Ihnen  natürlich  nicht 
flitgangen  sein.  Für  eine  Anzahl  der  progredienten  Entzündungen 
lieht  es  demnach  fest,  dass  Bacterien  die  Weiterverbreitung 
fermitteln;  für  die  übrigen  ist  es  eine,  wie  Sie  zugeben  werden, 
sehr  gerechtfertigte  Hypothese.  Wollen  Sie  diese  nicht  acceptiren,  so 
missen  Sie  auf  andere,  noch  viel  unbekanntere  chemische  Zersetzungen 
lecurriren,  durch  die  das  Entzündungsprodukt  jene  phlogogene  Eigen- 
acbaft  erlangt.  Wie  Sie  aber  auch  diese  ganzen  Vorgänge  deuten 
mögen,  soviel  ist  jedenfalls  sicher,  dass  sie,  wie  ich  schon  mehr- 
mals betont  habe,  in  den  Bereich  der  infectiösen  Entzündungen 
gehören,  und  damit  ist  es  völlig  erklärlich,  dass  es  sich  in  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  um  eitrige  Processe  handelt.  Die 
Pyelonephritis  ist  eine  exquisit  eitrige  Entzündung,  bei  der  progro- 
iienten  Keratitis  vereitert  oft  der  ganze  Bulbus,  und  keine  andere 
Art  der  Peritonitis  greift  so  gern  auf  die  Pleura  über,  als  die  eitrige; 
dass  es  vollends  eitrige  Gelenkentzündungen  und  eitrige  Zellgewebs- 
wtzündungen  sind,  bei  denen  das  Weiterkriechen  so  gefürchtet  und 
die  Lymphangoitis  so  gewöhnlich  ist,  habe  ich  vorhin  schon  ange- 
deutet Nach  allem  Diesem  bedarf  es  nicht  erst  einer  eingehenderen 
Aaseinandersetzung  der  Vortheile,  welche  für  den  Organismus  aus 
der  operativen  Entfernung  derartiger  Entzündungsprodukte  erwachsen. 
Selbstverständlich,  je  früher  dieselben  ausgestossen  werden,  um  so 
besser;  der  Arzt  soll  der  weiteren  Infection  womöglich  vorbeugen. 
Aber  auch  wo  es  sich  bereits  um  einen  Eitererguss  handelt,  dessen 
phlogogene  Eigenschaften  nicht  mehr  zweifelhaft  sind,  ja  sich  vielleicht 
schon  bethätigt  haben,  auch  da  ist  die  Entfernung  desselben  hoch- 
erwünscht,  weil  die  Aufnahme  und  das  Uebertreten  in  die  Lymphwege 
nm  so  leichter  und  sicherer  geschieht,  je  grösser  die  Spannung  ist, 
in  welche  die  Maschen  eines  Gewebes  durch  das  entzündliche  InCltrat 
versetzt  werden. 

Gelänge  die  operative  Entfernung  der  in  Rede  stehenden  Ent- 
zündungsprodukte  nur  jedesmal!  Für  die  rein  chirurgischen  Entzün- 
dungen, die  Phlegmonen  und  Gelenkvereiterungen  etc.  an  den  Extre- 
mitäten, pflegt  es  damit  freilich  keine  Schwierigkeiten  zu  haben;  auch 
der  puerperalen  Peritonitis  und  ihrem  Fortkriechen  auf  die  Pleuren 
gelingt  es  zuweilen  durch  operative  Behandlung  der  phlegmonösen 
farametritis  vorzubeugen;  dem  Fortschreiten  aber  der  eitrigen  Pyelitis 
*tf  die  Niere  und  damit  der  Entwicklung  einer  Pyelonephritis  steht 
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trotz  aller  Fortschritte  unserer  Kunst  noch  heute  der  Arzt  so  gut  wie 
machtlos    gegenüber.     Noch    viel    mehr  aber  gilt  das  von  den  soge-M 
nannten  secondären  Entzündungen,    die  ganz  in  das  Gebiet  der« 
inneren  Mediein  fallen.    Eine  echte  croupöse  Pneumonie  conabinirt  sich 
nicht  blos  mit  fibrinöser  Pleuritis  —  was  ja  noch  in  das  Bereich  der 
fortgeleiteten  Entzündungen   fällt  — ,  sondern   es  tritt  zu  jenen  auch  ■ 
eine  Ne{jl*ritis,    eine  Meningitis    hinzu;    und    wenn    man  bei  der  Ne-^ 
phritis  noch  davon  sprechen  könnte,  dass  die  Nieren  sich  entzünden, 
weil    durch    dies  Organ    das  inficirende  Gift  wieder  aus  dem  Körper 
ausgeschieden  wird,  so  fällt  jeder  derartige  Deutungsversuch  für  die  « 
weiche  Hirnhaut  hinweg.    Trotzdom  aber  liegt  hier  eine  ganz  legitim&f 
Entzündung    vor,    die  sich  in  keiner  Weise  von  einer  primären  oder 
epidemischen  McniDgitis   unterscheidet,    und   wenn  man  sich  nicht  zu 
der   doch  äusserst  unwahrscheinlichen  AnDahme  bequemen  will,   dass 
in  so  und  so  vielen  Fällen  dasselbe  Individuum  erst  von  dem  Virus 
der  Pneumonie    und    dann    von    dem   Virus   der  Nephritis    oder  der 
Arachnitis  inficirt  worden   sei,    dass  es  sich  also  dabei  um  zufällige 
Combinationen    selbstständiger,    von  einander  ganz  unabhängiger  In- 
fectionskrankheiten  handle,    so  bleibt,  soviel  ich  sehe,  Nichts  übrig, 
als   die  soeben   von  mir  angedeutete  Auffassung.     Die  Nephritis,  die 
Endocarditis,  die  Meningitis,   welche  zu  einer  Pleuropneumonie  hinzu- 
treten, sind  secundäre,  oder  ura  einen  beliebten  Terminus  technicus 
zu  gebrauchen,  metastatische  Entzündungen,  völlig  analog  der  Or- 
chitisj  welche  im  Verlauf  des  Mumps,  und  der  Kniegelenksentzündung,  J 
welche  während   einer  Urethritis  und  Cystitis  sich  einstellen.     Dieser " 
letztgenannten  Metastasen  thue  ich  mit  gutem  Grunde  expresse  Erwäh- 
nung, weil  sie  schon  sehr  lange  bekannt,  indess  als  anscheinend  höchst 
eigenartige    und  vereinzelte  Erscheinungen   vielfachem  Unglauben  be- 
gegnet sind.     Heutzutage  haben  sie  ihren  aufTälligen  Charakter  voll- 
ständig verloren,  und  kein  Mensch  zweifelt  deshalb  mehr  an  dem  au- 
salcn   Zusammenhang    der  respectiven  beiden  Affcctionen.     Habe  ich 
Ihnen  doch  kürzlich  schon  hervorheben  können,  dass  ganz  im  Gegen- 
theil    wir  täglich  mehr  einsehen   lernen,    wie  zahlreiche,    früher  für 
selbstständige    gehaltene  Entzündungen  secundär  im  Gefolge   von  in-      t 
fectiüsen  Processen   entstehen!    In  dieser  Hini^icht   volle  Klarheit  m 
schaffen,  ist  in  erster  Linie  Aufgabe  des  Klinikers,  dem  die  Anamnesfi 
des  Kranken  zu  Gebote  steht;    doch   vermag  auch  die  pathologisch« 
Anatomie  dafür  Einiges  zu  leisten  —  ganz  abgesehen  selbst  von  dem 
entscheidenden  Nachweis  der  etwa  vorhandenen  identischen  Organismen- 
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VSo  erscheint  beispielsweise  die  grosse  Häufigkeit  von  Klappenfelilern 
bei  Individuen,    die    niemals  au  Goleukrheumatisnius  gelitten  haben, 
dem  durchaus  plausibel,  der  da  weiss,    wie  ungeraein  oft  raan,  ohne 
dass  irgend  ein  Symptom  iiitra  vitam  darauf  hingewiesen  hätte,  auf  der 
Schliessuögslinie  der  Mitralis  oder  der  Aortenklappen  einen  Kranz  fein- 
warziger Exerescenzen  in  den  Leictien  von  Mensehen  findet,  welche  an 
acuten    oder    ehronischen    Infectionskrankheiten,    Typhus,    ulcerativer 
^Lungeutuberculose,  Pocken,  septischeD  Processen  etc.,  zu  Gründe  ge- 
Hgaogen  sind.    Mag  aber  der  innere  Zusammenhang  und  die  Abhängigkeit 
H  der  seeundäreti  Entzündungen  von  der  primären  Erkrankung  auch  noch 
H  so  dcutlicli  erkannt  sein,  so  liegt  es  doch  —  trotz  aMer  Unternehrnungs- 
B  last  einzelner  Chirurgen  ^^  —  nur  zu  klar  auf  der  Hand,  dass  ein  opera- 
tives Einschreiten  gegenüber  der  letzteren  unausführbar  ist.    Es  ist  dem- 
■  nach  der  Weg  der  natürlichen   Resorption,  auf  dem  in  diesen  Fällen 
die  Beseitigung  der  gesetzten  Entzündungsprodukte  erfolgen  muss. 

Alles,  was  ich  Ihnen  bisher  von  dem  Verlauf  der  Entzündung 
berichtet  habe,  betraf  ausschliesslich  die  Geschichte  der  Gefasse  und 
des  Transsudats,  welches  während  derselben  von  diesen  producirt 
worden.  Principiell  würde  dem  in  der  Thut  Nichts  entgegenstehen, 
wenn  ich  mich  an  dieser  Stelle  hierauf  beschrankte  und  die  Darstel- 
lung dessen,  was  während  der  Entzündung  an  den  Geweben  vor  sich 
geht,  bis  dahin  verschöbe,  wo  wir  die  Pathologie  des  GewebestofF- 
wechsels  behandeln.  Wenn  ich  dessenungeachtet  schon  jetzt  vorgrei- 
fend auf  die  Vorgänge  in  den  Geweben  etwas  näher  eingehe,  so  ge- 
schieht es  hauptsächlich  aus  praktischen  Gründen,  um  Irrthümern 
und  Missverstiindnissen  vorzubeugen,  welche  sich  an  diesen  Punkt 
vielleicht  mehr,  als  an  irgend  einen  andern  in  der  gesammten  Ent- 
zündungslehre geknüpft  haben.  Weil  nämlich  die  grosse  Mehrzahl 
aller  Entzündungen  und  zumal  diejenigen,  welche  man  mit  Vorliebe 
auf  experimentelle  Weise  erzeugte,  mit  Gewebsveränderungen  allerlei 
Art  combinirt  zu  sein  pflegen,  so  ist  lange  Zeit  die  Meinung  herr- 
schend gewesen,  dass  eben  diese  Vorgänge  einen  integrirenden  Be- 
standtheil  des  eigentlichen  Entzündungsprocesses  ausmachen.  Und 
doch  konnte  Nichts  unrichtiger  sein!  Denn  die  Veränderungen,  um 
die  es  sich  hier  handelt,  stellen  in  erster  Linie  nichts  Anderes  dar, 
als  die  Schädigungen,  welche  die  entzündungserregende  Ursache  in 
^  dem  Gewebe  ausserhalb  der  Gefäsae  bewirkt  Dass  solche  in  sehr 
B  vielen  Fällen  noth wendig  eintreten  müssen,  habe  ich  schon  bei  einer 
früheren  Gelegenheit  (p.  •274)  hervorgehoben,    und  brauche  Sie,   um 
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aller  Wiederholung  überhoben  zu  sein,  nur  daran  zu  erinnern,  welches 
Gewicht  wir  der  Gcwebsnekroä^e  unter  den  Ursachen  der  traumatischen 
Entzündung    beigelegt    haben.     So  ist  es    denn  etwas  ganz  Gewöhn- 
liches,   dass    man    im  Bereich   einer  Entzündung  Gewebszellen   trifft, 
deren  Protoplasma  starr  geworden,    deren  Fortsätze  eingezogen  oder 
abgerissen  sind,  die  Kerne  zerfallen,  dagegen  Vacuolen  im  Zellinhalt 
n.  dgl.  m.    Wie  wenig  das  aber  an  sich  mit  der  Entzündung  zu  thun 
hat,  das  lässt  sich  nirgends  schlagender,  als  an  den  gefässlosen  Ge* 
weben  demonstriren,   die  doch  so  lange  und  so  oft  zum  Beweise  der 
entzündliclien  Natur  der  Gewebsveränderungen  haben  herhalten  müssen. 
Denn  wahrend  bei  der  schweren,  inducirten  Keratitis,  welche  nach  der 
Durchziehung  eines  Fadens  durch  den  Bulbus  in  wenigen  Tagen  sich  , 
ztj  entwickeln    pflegt,    alle    solche  Veränderungen   an   den  Hornhaut*! 
korperrhen  fehlen,  kann  man  dieselben  in  der  typischsten  Weise  durch  I 
vorsichtige  Application  eines  Aetzmittels  im  Centrum  der  Cornea  er-j 
zeugen,    olme    dass  auch  nur  die  geringste  Injeotion  der  Randgefasso 
den  leisesten  Beginn  einer  Entzündung  andeutet.     So  grobe  Verände- 
rungen der  Gewebszellen  wird  man  freilich  nur  bei  besonders  groben 
Traumen  erwarten  dürfen,   und  oft  bedarf  es,  um  die  durch  die  Ent- 
zündungsursache bewirkten  Nekrosen  zu  erkennen,  sorgfaltiger,  histo- 
logischer, durch  feinere  Reagentien  unterstützter  Untersuchungsraetho- 
den;  wenn  man  aber  diese  anwendet,  so  wird  man  bald  zu  der  UeberJ 
Zeugung  kommeUj  dass  Weigert  sich  ein  entschiedenes  und  grosscaj 
Verdienst  erworben  hat,   als  er  zu  wiederholten  Malen  nachdrücklich! 
auf  die  grosse  Verbreitung  dieser  primären  Gewebsläsionen  hin* 
gewiesen  hat^**.     Dass  freilich  nicht  alle  in  entzündeten  Theilen  vor- 
ündlichen  Nekrosen    primär    zu  sein   brauchen,    ist  Ihnen   gleichfalls' 
nicht  unbekannt,  da  ich  ja  mehrmals  hervorgehoben  habe,  einen  wie 
verderblichen   Einfiuss    die    schw^ere  Störung    der  Circulation   auf  die 
Ernährung  der  Gewebszellen  ausüben  muss.    Noch  häufiger  vielleicht, 
als  in  vollständiger  Nekrose,  äussert  sich  dieser  Einfluss  in  gewissen 
inneren    chemischen  Veränderungen  der  Zellen  oder,    wie  der  hiertur 
gebräuchliche  Ausdruck  lautet,  Degenerationen  derselben,  von  denen 
z,  B.  die  Verfettung  ungemein   häufig  im  Verlaufe  einer   EnUöndong 
sich   einstellt;   nur  zu  oft  sind  indess  auch  diese  Degenerationen  W 
die  Vorstufe  des  völligen  Untergangs. 

Jedentalls  aber  sind  unter  den  im  Laufe  der  Entzündung  auf- 
tretenden Gewebsveränderungen  die  Nekrosen  s*:?hon  um  deswegen  Ji*' 
wichtigeren,  weil  sie  den  Anstoss  geben  zu  Vorgängenj  welche  meines 
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Erachtens  unser  Interesse  in  viel  höherem  Masse  zu  erregen  geeignet 
sind,  nämlich  den  Regenerationsprocessen.  Jedem  von  Ihnen  ist 
es  eine  vollkommen  geläufige  Anschauung,  dass  der  menschliche  Or- 
ganismus keine  stabile,  in  seinem  Aufbau  und  seiner  Zusammensetzung 
unverändert  bleibende  Maschine  bildet,  sondern  dass  unausgesetzt,  so 
lange  der  Mensch  lebt,  ein  Verbrauch  von  Körperbestandtheilen  auf 
der  einen  und  ein  Wiederersatz  auf  der  andern  Seite  geschieht.  Un- 
gemein wechselnd  ist  freilich,  je  nach  den  verschiedenen  Organen, 
nicht  blos  die  Grösse,  sondern  auch  die  Art  des  Verbrauchs  und  des 
Wiederersatzes,  und  es  ist  durchaus  nicht  gesagt,  dass  überall  durch 
den  Verbrauch  die  Form  der  constituirenden  Gewebselemente  be- 
troffen würde.  Wo  dies  aber  der  Fall  ist,  wie  bei  der  Epidermis  und 
den  mehrschichtigen  Epithelien,  wie  beim  Blut  und  sicher  auch  den 
Lymphdrüsen  und  der  Milz,  da  geht  mit  dem  Verbrauch  und  Verlust 
auch  die  Neubildung  der  Elemente  Hand  in  Hand,  und  zwar  —  von 
der  Wachsthumsperiode  abgesehen  —  durchgehends  in  einem  der 
Grösse  des  Verlustes  entsprechenden  Masse.  Immerhin  möchte 
ich  hieraus  nicht  etwa  ein  Gesetz  ableiten,  dass  die  Grösse  der  Neu- 
bildung direct  abhängt  und  bestimmt  wird  von  der  Grösse  des  Ver- 
brauchs; denn  sicherlich  haben  Verbrauch  und  Neubildung  ihre  be- 
sonderen, vermuthlich  recht  complicirten  Bedingungen,  die  wir  heut- 
zutage noch  keineswegs  in  toto  zu  übersehen  vermögen.  Welches  aber 
auch  immer  die  inneren  Ursachen  dieser  Vorgänge  sein  mögen,  so 
steht  doch  fest,  dass  im  Grossen  und  Ganzen  beim  normalen  und 
gesunden  Menschen  Verbrauch  und  Neubildung  sich,  wie  schon  ange- 
deutet, die  Waage  halten.  Und  zwar  nicht  blos,  so  lange  der  Ver- 
brauch sich  innerhalb  der  rein  pliysiologischen  Grenzen  hält,  sondern 
auch  wenn  derselbe  durch  irgend  ein  Ereigniss  über  die 
Norm  gesteigert  ist.  Ein  Haar,  das  geschnitten  ist,  wächst  fortan 
starker,  als  es  ohnedies  geschehen  wäre,  und  an  einen  abnormen 
Blutverlust  schliesst  sich  alsbald  eine  abnorm  gesteigerte  Blutbildung. 
Ganz  dasselbe  gilt  nun  auch  von  den  durch  die  Entzündungsursache 
erzeugten  oder  irgendwie  sonst  im  Laufe  der  Entzündung  durch  den 
Untergang  von  Gewebszellen  entstandenen  Substanzdefecten :  auch  auf 
sie  folgt  eine  entsprechend  gesteigerte  Regeneration.  Dabei 
geschieht  diese  Regeneration  zwar  quantitativ  stärker,  sonst  aber  in 
genau  derselben  Weise,  wie  bei  dem  physiologischen  Wiederersatz; 
'^o  es  wenigstens  bisher  gelungen,  die  morphologischen  Details  des 
interessanten  Processes  zu  verfolgen,    da    hat  sich  überall    herausge- 
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stellt,  dass  die  neuen  Elemente  ans  alten  der  gleichen  Art  hervor- 
gehen. So  gcsehicht  es,  wie  man  schon  ziemlich  lange  weiss**,  bei 
den  EpithelieOj  so  auch  bei  den  Muskeln^'-  und  bei  den  Nerven^*; 
auch  die  Herstellung  des  Knochengewebes,  z.  B.  die  Bildung  des 
Callus  nach  einer  Fractnr,  erfolgt  von  demjenigen  Gewebe  aus,  wel- 
chem die  Aufgabe,  Knochen  zu  produciren,  physiologischer  Weise  ob* 
liegt,  d.  h.  beim  Erwachsenen  dem  Periost  Keine  günstigere  Stelle 
aber  dürfte  es  für  das  Studium  dieser  Regenerationsvorgänge  geben, 
als  die  Hornhaut,  weil  es  nirgend  so  sicher  als  hier  gelingt,  an- 
sehnliche Gewcbsdefectc  unter  völlipjem  Ausschluss  jeder  Entzündung 
zu  bewirken.  In  der  That  gewährt  gerade  das  vordere  Cornealepithel 
die  bequemste  Gelegenheit  zu  erfolgreichen  Studien  über  Epithel- 
regeneration, und  des  Weiteren  ist  zuerst  von  Eberth"^  und  dano 
mit  besonderer  Sorgfalt  in  meinem  Breslauer  Institut  von  Senft 
leben^^  die  Regeneration  der  Hornhautkörperchen  verfolgt 
worden.  Die  durchschlagende  Bedeutung  eben  dieser  letzten  Unter- 
suchungen liegt  einerseits  darin,  dnss  auch  für  die  Hornhautkörper- 
chen gezeigt  worden,  dass  sie  einzig  und  allein  von  den  übriggeblie- 
benen Hornhautkörperchen  der  Umgebung  des  Defects  oder  Aetzschorfes 
producirt  werden,  andererseits  in  dem  präcisen  Nachweis  der  vollen 
Unabhängigkeit  dieser  Regeneration  von  der  Entzündung. 
Denn  erst  dadurch,  dass  dargethan  wurde,  dass  nach  einer  Aetzung 
oder  Verwundung  genau  dieselben  Proliferationsprocesse  an  den  fixen 
Hornhautkörperchen  gesciiehen,  mag  nun  eine  Entzündung  eintreten 
oder  mag  sie  ausbleiben,  erst  dadurch,  sage  ich,  wurde  der  unanfecht- 
bare Beweis  dafür  geliefert,  dass  diese  Vorgänge  lediglich  regene- 
rativer Natur  sind  und  mit  dem  Entzündungsprocess,  dem  sie  so 
lange  und  so  allgemein  zugeschrieben  worden,  im  Grunde  Nichts  zu 
thun  haben.  So  liegt  es  in  Wirklichkeit;  trotz  der  ungemeinen  Häufig- 
keit, ja,  ich  möchte  fast  sagen,  Constanz,  mit  der  diese  Vorgänge  üi 
entzündeten  Geweben  zur  Beobachtung  kommen,  sind  es  Nichts ^  als 
Complicationen  des  eigentlichen  Entzündungsprocesses.  Ja,  man  kaao 
sogar  die  Frage  aufwerfen,  ob  das  gleichzeitige  Vorhandensein  einer 
Entzündung  für  die  regenerativen  Wucherungen  der  Gewebszellen  ran 
Vortheil  ist.  Nothwendig  ist  sie  jedenfalls  nicht;  aber  für  die 
schweren  eitrigen  und  auch  hämorrhagischen  Entzündungen  wird  mio 
sogar  es  unbedenklich  aussprechen  können,  dass  dieselben  den  Re- 
generativprocessen  nicht  blos  nicht  forderlich,  sondern  sog&r  sßhf 
hinderlich  sind;    ist    es    doch  eine  alte  Erfahrung,    wie  langsam  aod 
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[iit  welch'  geringer  Energie  die  Callusproduction  und  die  Muskel- 
regeneration oftmals  bei  compHcirten  Fracturen  erfolgt,  wenn  aus- 
' gedehnte  Eiierufig  in  der  Exlrcmitäf  Platz  gegriffen  half  Den  ge- 
wöhnlichen, nicht  eitrigen  Entzündungen  kann  man  indess  so  Uebles 
nicht  nachsagen;  im  Gegentheil  scheint  es  mir  ganz  wohl  gestattet 
und  gerechtfertigt,  wenn  man  auf  die  entzündliche  Hyperämie 
recurrirt,  um  eine  Thatsache  zu  erklären,  welche  gerade  bei  den  Re- 
geneTationswucherungen  der  Entzündung  sehr  häufig  constutirt  werden 
kann^  nämlich  die  über  das  erforderliche  Maass  hinaus- 
gehende Gewebsneubildung.  Dass  dem  so  ist,  davon  geben 
überschüssige  Epithelwuchernngen  in  der  Entzündung  ebenso  wohl 
Zeugniss,  als  die  Bindegewebsmassen  der  Narben,  die  ja  Anfangs  so 
gern  in  Gestalt  rother  Wülste  über  dem  übrigen  Hautniveau  hervor- 
ragen; nirgend  aber  ist  das  auffälliger,  als  bei  der  entzündlichen 
Knochenregeneration,  bei  der  regelmässig  weit  mehr  Callas  producirt 
wird,  als  zum  Ersatz  der  nekrotisirten  und  verloren  gegangenen 
Knochentheile  nothwendig  sein  würde. 
H  Aber   so    erheblich    auch   die  Ergebnisse  der  Regenerativvvuche- 

Brangen  unter  Umständen  werden  können,  so  fehlt  doch  viel  daran, 
Bdass  die  Wiederherstellung  jedesmal  gelänge.  An  sich  ist  ja  das 
■Begenerations vermögen  des  Menschen  und  der  höheren  Thierklassen 
"  überhaupt  ein  beschränktes,  die  Wiederherstellung  zusammengesetzter 
II  Organe  und  Apparate,  die  z.  B.  den  Reptilien  noch  ganz  wohl  glückt, 
ft  ist  bei  jenen  vollkommen  ausgeschlossen,  und  über  die  Regeneration 
n  von  Geweben  und  ihren  Elementen  geht  ihr  Leistungsvermögen  nirgend 
hiniius.  Indess  nicht  einmal  alle  Gewebe  sind  restitutionsfähig;  so 
teWt  2.  B*  jede  Möglichkeit  einer  Herstellung  im  Central  nerve  n- 
System.  Auch  für  viele  Drüsen,  z.  B,  Leber  und  Nieren,  ist  es 
liisher  nicht  gelungen,  die  Einzelheiten  der  Regeneration  der  specifi- 
^hi\  Zellen  mit  Sicherheit  zu  erkennen:  obwohl  ich  daraus  keineS' 
^ogs  auf  die  Unmöglichkeit  solcher  Regeneration  schliessen  möchte. 
Aber  selbst  an  GewebeOj  deren  Restitutionsfähigkeit  in  keiner  Weise 
l^weifelt  werden  darf,  kann  trotzdem  die  Regeneration  fehlen  oder 
^och  eine  mangelhafte  bleiben,  und  zwar  nicht  blos,  wenn  durch  irgend 
*elehe  Momente,  z.  B.  den  eitrigen  Charakter  der  Entzündung,  die 
B^nerationsvorgänge  direkt  gehindert  werden,  sondern  vor  Allem 
auffi^  wenn  die  Grösse  und  Ausdehnung  des  Defectes  über  die  resti- 
^•itire  Leistungsfähigkeit  des  Organismus  hinausgeht  Welches  dieser 
Verhältnisse    aber    vorliegen    mag,    immer    restirt  ein    ünausgefiillter 
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Defect,  und  nun  maclit  sich  das  Princip  geltend,  das  meines  Wisse 
zuerst  von  His  für  die  embryonale  Entwicklung  erkannt  und    formu- 
lirt  worden  ist,    dass  nämlich    in   alloj    nicht    von  specifiscbea 
Geweben    eingenommenen    Uegionen    gefässhaltiges    Binde 
gewebe    lii  nein  wächst     Kommt    aber   schon  hieniacli   der  Binde- 
gewebäneubilduug  in    der  Entzündung  eine  sehr  grosse  Bedeutung  zu, 
so  gewinnt  sie  eine  noch  viel  grössere  Wichtigkeit  dadurch,  dass  sie 
gegenüber    allen  Läsionen    des  Bindegewebes  selber  die  Aufgabe  der 
unmittelbaren    Regeneration    erfüllt.     Wer    besonderen   Werth    darauf 
legt,  schon  in  der  Nomenklatur  seine  [irincipielle  Stellung  zu  markirenj 
mag    neben  dieser  echten  und    vollkommenen   Regeneration    dit'M 
ßindegewebsneubildung    an    Stelle    specifischer  Gew^ebe    als    unvoll- 
kommene bezeichnen;    wichtiger  ist  es  jedenfalls,    den   Vorgang  zu 
kennen j    mittelst   dessen   in  beiden  Fällen  die  Bindegewebsbildung  zu 
Stande  kommt.     Es  ist  dies  ein  Ausgang  der  Entzündung,   der  allen 
übrigen    insofern   dircct  entgegengesetzt  ist,    als  bei  allen  bisher  be- 
sprochenen Formen  die   Entzündungsprodukte,    welche   Beschaffenheit^ 
sie   auch    haben   und   welche  Veränderungen  sie  durchmachen  mögen, ^ 
doeh  niemals  zu  integrirenden  und  functionirenden  Bestandtheilen  des 
Körpers  w^erdeUj  während  hier  ein  Gewebe  resultjrt,  dass  sich  in  Nichts 
von    dem    sonst    im  Körper    vorhandenen  analogen  unterscheidet  und 
seine    lebendigen  Eigenschaften    nur  zu   oft  zum  Nachtheil  des  Orga- 
nismus bekundet.    51it  gutem  Grund  hat  man  deshalb  für  diese  Form 
der  Entzündung  den  Namen  der  produktiven  gewählt.    Nur  möchte 
ich  ausdrijcklicl»  hervorhcbeUj   dass  es  sich  dabei  nicht  etwa  um  eioe 
mit  den  andern  Exsudationsformen  gleichwerthige  Entzündung  handelt; 
vielmehr    stellt    die  Bindegewebsbildung,    wie    schon   bemerkt,    einen 
Ausgang  der  Entzündung  dar,  den  eine  jede  Entzündung  von  einer 
gewissen  Dauer  und  einer  gewissen  Höhe  nehmen  kann,  mit  der  Ein- 
schränkung höchstens,  dass  bei  einer  tiefgreifenden  und  schweren  Eite- 
rung   wie  die  echten  Regeueratiouswucherungenj    so   auch  die  Binde- 
gewebsneubildung  wesentlich  herabgesetzt  zu  sein  pflegt.    Wie  es  aber 
geschehen    kann,    dass    so   verschiedenartige  Exsudationsformen  doch 
zum   gleichen  Endausgang  führen,    dass  werden  Sie  am   besten  beur- 
theilen  können,    wenn   ich  Ihnen  darzulegen  versuche,    was   über  die 
Geschichte  der  produktiven  Entzündung,   resp.  der  Gewebsaeubildun^ 
in  ihr  Sicheres  bekannt  ist 

Das,  was   bei  dem   ganzen  Process  das  Dominirende   und  direci 
Bestimmende    ist,    das    ist    die    Neubildung    von    Blutgefässen 
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Kichts    erweist   die  Richtigkeit   dieses  Satzes    schärfer,    als    die  Ge- 
aehichte    der   extravasirten  Zellen,    falls    die  Gefässneubildung    aus- 
bleibt    Selbstverständlich  der  farblosen;   aber  auf  die  Vermuthung, 
^  liss  die  extravasirten  rothen  Blutkörperchen  sich  an  der  Gewebsneu- 
'  bSdong  betheiligen,  wird  ohnehin  ebensowenig  Jemand  kommen,    als 
er  dem  Fibrin,    d.  i.  dem  Product    des  Zerfalls,    der  Auflösung  ge- 
wisser farbloser  Blutzellen,    dieses  Vermögen  wird    vindiciren  wollen. 
Oeberblicken  wir  aber,  was  wir  bisher  von  den  Schicksalen  der  Carb- 
losen  Blutkörperchen    der   Entzündungsproducte    erfahren    haben,    so 
kabe  ich  andeutungsweise  davon    gesprochen,    dass   es  nicht  unwahr- 
scheinlich sei,  dass  die  Körperchen  eines  Exsudats  sich  durch  Theilung 
termehren  können.    Wenigstens  liegen  hierüber  von  mehreren  Autoren, 
wie  Stricker,  Ranvier^'  u^  j^^  Angaben  vor,  nach  denen  es  ihnen 
Tereinzelte   Male    gelungen    sei,    den    Vorgang   der    Theilung   direct 
imd  unmittelbar   unterm  Mikroskop   zu   beobachten:    Beobachtungen, 
die  freilich    unsem   heutigen    Ansprächen    an    die    Morphologie    des 
Theilungsprocesses   nicht    ganz   entsprechen,    indess    trotzdem    ihren 
Werth   behalten.    Doch    scheint    das    nicht    gerade  ein  sehr  häufiges 
fteigniss  zu  sein,  wenn  man  wenigstens  daraus  schliessen  darf,  dass 
der  grossen  Mehrzahl    der  Beobachter   trotz    ausreichender  Ausdauer 
«ne  gleiche  Wahrnehmung  nicht   geglückt  ist,    und  wie  auch  immer, 
so  ist  die  Frage,    ob    sich    die  Menge    der  Eiterkörperchen  in  einem 
Kxsudat  noch  durch  Theilung  vergrössern    kann,    so    interessant   sie 
Tom  allgemein  morphologischen  Gesichtspunkte    auch    sein  mag,    für 
das  Verständniss    der  entzündlichen  Vorgänge  entschieden  nebensäch- 
lich.   Denn  ob  die  Eiterkörperchen  schon  alle  fix  und  fertig  die  Ge- 
fisswand  passiren,    oder  ob  den  extravasirten  von  den  Gefässen  erst 
das  Material    geliefert   wird,    nach    dessen  Aufnahme  sie  in  mehrere 
neue  zerfallen,   kommt  zuletzt  doch  auf   dasselbe   hinaus:    es   heisst 
eben  blos  den  Ort  der  Neubildung  derselben  verlegen.    Ist  sonach  in 
der  event.  Vermehrung    der   Exsudatkörperchen    durch   Theilung   ein 
«gentlicher  Fortschritt  nicht  gegeben,  so  ist  das  natürlich  noch  viel 
weniger  der  Fall  bei  der  uns  auch  schon  geläufigen  Verfettung  der 
Eiterkörperchen.    Vielmehr  haben  wir  in  dieser  nur  eine  Vorstufe  zu 
der  Verwandlung  in  eine  fettige  Emulsion,  d.  h.  zum  Zerfall,  kennen 
gelernt,  und  diese  Metamorphose  der  Eiterkörperchen  ist  deshalb  für 
eine  gewebliche  Production    vollkommen    so    werthlos,    als    die  Ein- 
■chrumpfung  und  Eintrocknung  derselben  bei  der  käsigen  Eindickung 
der  Exsudate.    Sonach  wäre,  wenn  auf  diese  Veränderungen  das  mög- 

Cohn heim,  Allgemeine  Pathologie.    2.  Aufl.  22 


I 


338  Patholo^io  ihr  Circulation.        ^^^^^^^^^^^^^Bi 

liclic  Schicksal  der  Eiterkörp€r<^hcn  in  den  Entzündunj2:sproducten  sicfili 
beschrankte,    auf  ihren  Antheil  bei  der  Gewebsprodiiction  wahrhaftigfl 
wenig  Gewicht  zu  legen.     Aber  wenn  Sie  von  einer  Wunde,    die  seitfl 
c.  acht  Tagen    granulirt,    oder    aus    einem    etwa    eben  so  alten  una- 
schriebenen  Exsudat  der  Baiirh höhle  oder  des  Unterhautgewebes  einen 
Tropfen   Flüssigkeit  unter  das  Mikroskop    bringen,    so  werden  Sie  in 
der  Regel  zwischen  zahllosen    gewöhnlichen    und    etlirhen  verfettete«! ( 
EilerkÖrperchen  noch  eine  beschränkte  Anzahl  anderer  Gebilde  sehen, 
die  erheblich  grösser  sind  als  jene,  von  versehiedener  Gestalt,  knglig 
oder    mehr    elliptisch  oder  auch    unregelmässig    geformt,    einige    mit 
einem  grossen  Kern,    andere  mit  mehreren,   einzelne  sogiir  mit  sehr 
vielen,  dabei  einige  blass  und  feinkörnig,  andere  dagegen  ganz  grob- 
granulirt*     Was  bedeuten   diese  Gebilde?    tmd    woher    stammen    sie? 
Denn  aus  dem  Blute,    aus  den  Gefässen  können  sie  nicht  gekommen 
sein,    einfach  deshalb,    weil  es  ihresgleichen  niemals  im  Blute  giebtfl 
Sie  müssen  ausserhalh  der  Gefässe  entstanden  sein,  und  da  sie  einer- 
seits nur  in    den  Entziindungsprodueten  vorkommen,    andererseits    in 
diesen  aber  an    jeder  Loralität  des  Körpers,    so    muss  sich  die  Ver- 
muthung  unwillkürlich  aufdrängen,   dass  es  die  Eiterkörperchen  sind, 
aus  denen  jene  ihren  Ursprung  genommen  haben. 

Die  Bemühungen,  die  Genese  der  soeben  bestdiriebenen  grossen 
Zellen  in  den  Entzündungen  aufzudecken,  massten  von  vom  herein 
viel  grösseren  Schwierigkeiten  begegnen,  als  die  Verfolgung  der  übrigen 
entzündlichen  Vorgänge.  Denn  wälirend  es  bei  diesen  sich  wesentlich 
um  Frocesse  handelt,  die  verhall nissmässig  rasch  und  jedenfalls  inner- 
halb eines  Zeitraums  ablaufen,  welcher  eine  eontinuirliche  mikrosko- 
pische Beohaehtung  gestattet,  so  bedarf  es  zur  Entstellung  der  grossen 
ein-  oder  mehrkernigen  Zellen  sehr  viel  längerer  Zeit,  se^hs,  acht 
Tage  und  selbst  mehr  noch.  Dazu  kommt  aber  noch  Eines.  Gerade 
bei  den  kaltblütigen  Thieren,  insbesondere  dem  Frosch,  bei  dem  bis- 
her allein  die  fehlerfreie  mikroskopische  Beobachtung  der  CircuUtian 
während  längerer  Zeit  hat  ausgeführt  werden  können,  ist  die  Ent- 
wicklung der  in  Hede  stehenden  Zell  formen  ungleich  inconstanter  ojhI 
spärlicher^  als  bei  den  warmblütigen  Thieren,  und  vollends  eigentliche 
Gewebsneuhildung  bleibt  beim  Frosch  im  Gefolge  einer  Entzündung: 
so  gut  wie  regelmässig  aus.  iMan  ist  aus  diesem  Grunde  nothwendtg 
darauf  angewiesen,  sich  die  Geschithte  der  belrefTenden  Neubildungen 
aus  den  fertigen  Froduetcn  grösstenthcils  zu  construiren,  und  da  Wt 
es  freilich  nieht    fehlen  können,    dass  vielerlei  Willkörlichkeiteo  sidi 
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i  die  Deutung  dieser  Vorgänge  eingeschlichen  haben.  Einen  einiger- 
lassen gesicherten  Boden  hat  auch  hier  erst  wieder  das  Experiment 
eschaffen.  Am  glücklichsten  ist  dasselbe  auf  diesem  Gebiete  nach 
»iner  Meinung  von  Ziegler^^  gehandhabt,  der  kleine  capilläre,  an 
ien  Seiten  offene  Glaskammern  in  das  ünterhautzellgewebe  von  kräfti- 
^  Hunden  gebracht  und  nun  in  gewissen  Zeiträumen  constatirt  hat, 
ras  aus  den  farblosen  Blutkörperchen  geworden,  welche  sehr  bald  in 
fie  Glaskammem  hineingewandert  waren.  Gerade  für  die  ersten 
Stadien,  für  die  Verfolgung  der  Entwicklung  der  mehrerwähnten 
grossen  Zellen,  treten  den  Ziegler 'sehen  Versuchen  noch  mehrere 
andere,  z.  Th.  viel  ältere  in  erfreulicher  Weise  ergänzend  und  be- 
stätigend zur  Seite,  so  z.  B.  von  B.  Heidenhain^  auch  haben 
neuerdings  in  meinem  Breslauer  Institut  von  Senft leben  und  hier 
von  Tillmanns  angestellte^^  Experimente  noch  einige  Seiten  des 
ganzen  Vorgangs  aufgehellt. 

Die  ersten  Exemplare  von  «Zellen,  welche  die  gewöhnlichen  Eiter- 
kSrperchen  an  Grösse  übertreffen,  kommen  nach  den  übereinstimmen- 
den Angaben  sämmtlicher  Beobachler,  denen  ich  aus  eigener  Erfah- 
nmg  durchaus  beitreten  kann,  ungefähr  um  den  fünften  Tag  nach 
dem  Beginne  einer  Entzündung  in  dem  Exsudat  zu  Gesicht,  und  von 
da  ab  nimmt  ihre  Zahl  continuirlich  zu.  Sic  übertreffen  zunächst  die 
Eiterkörperchen  um  das  anderthalb-  bis  zweifache  an  Grösse,  sind 
rundlich,  unzweifelhaft  contractu,  jedoch  an  Energie  der  amoeboiden 
Bewegungen  jenen  ganz  entschieden  und  bedeutend  nachstehend.  Ihr 
Habitus  und  iniiere  Beschaffenheit  ist  verschieden,  augenscheinlich 
prossentheils  abhängig  von  dem  Material,  durch  dessen  Aufnahme  die 
Vergrösserung,  das  Wachsthum  erfolgt  ist.  Wenn  Sie  einem  Kanin- 
dien ein  kleines  Leinwand  beutelchen  in  die  Bauchhöhle  bringen,  das 
mit  einigen  Tropfen  Zinnoberschlarams,  wie  ihn  die  Farbenbüchschen 
der  Maler  enthalten,  gefüllt  ist,  so  finden  Sic  nach  etwa  einer  Woche 
in  der  nächsten  Umgebung  des  Bcutelchens  und  zwischen  den  Fäden 
der  Leinwand  eine  ganze  Anzahl  grosser  zinnoberhaltiger  Zellen  neben 
einigen  anderen  blassen;  ebenso  traf  Senftleben  in  einer  todten 
Hornhaut,  in  die  er  neutrale  Carminlösnng  eingespritzt  und  sie  dann 
in  die  Bauchhöhle  eines  Kaninchens  gebracht  hatte,  zur  angegebenen 
Zeit  grosse  carminhaltige  Zellen,  die  natürlich  auch  in  der 
Oomea  eines  lebenden  Thieres  nicht  fehlen,  welche  durch  Einspritzung 
lerselben  Carminlösung  in  schwache  Entzündung  versetzt  worden  ist; 
ind  wenn  man  eine  umschriebene  Entzündung  in  der  Bauchhöhle  durch 
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Einliringunf;  eines  Stüekchens  Ilirusub^tariz  erzeugt,  so  eritliallon  dir 
f^rossen  Zellen  die  unverkennbarsteii  Jlyel  in  tropfen.  Kurz,  dio 
Eiterkörperchen  wachsen  durch  Aufiialniie  derjenigen  Dinge 
und  Substanzen,  die  ihnen  zu  Gebote  stehen*  Von  diesem 
Princip  bildet  somit  der  Wacbsthunismodus  nur  eine  besondere  An- 
vvt*ndung,  auf  den  Ziegler,  wie  ieli  denke,  mit  Recht  sehr  g;rosse3 
Gewicht  legt,  nämlich  die  Vergrösserung  einzelner  Eiter/ellen  durch 
Aufnahme  anderer.  Denn  auf  diese  Weise  entstehen  nach  dem 
genannten  Autor  die  grossen  Zellen  in  den  gewöhnlichen  Exsudaten, 
wo  irgend  welche  andere  wohlcharakterisirte  Substanzen  und  Objecto 
nicht  zur  Verfügung  der  Eiterkörperchen  vorhanden  sind.  Gesehen 
hat  freilich  Ziegler  diese  Vergrösserung  einiger  Eiterkörperchen  auf 
Kosten  der  anderen  nicht;  doch  konnte  gerade  bei  seiner  Versuche- 
anordnung  kein  Zweifel  darüber  herrschen ,  dass  die  grossen  Zellen 
aus  den  Eiterkörperchen  hervorgegangen  waren,  und  nimmt  man  dazu^fl 
dass  er,  je  später  er  seine  Glaskammern  untersuchte,  immer  weniger 
typische  Eiterkörperchen  ujid  statt  ihrer  immer  mehr  grosse  Zellen 
constatirte,  so  dürfte  die  Richtigkeit  seines  Schlusses  kaum  erheblichen 
Redenken  unterliegen.  Da  aber  die  directe  Entstehung  der  viel- ■ 
erwähnten  grossen  Zellen  bislang  nirht  beobachtet  worden  ist,  so  wird 
CS  Ihnen  auch  nicht  auflallend  seiuj  dass  wir  über  die  Schicksale  der 
Kerne  noch  keineswegs  genügend  unterrichtet  sind.  In  einzelnen  der 
grossen  Zellen  vermag  man  überhaupt  nichts  von  einem  Kern  zu  ent- 
decken, andere  haben  einen  hellen  undeutlichen,  noch  andere  einen 
mehr  granulirten,  deutlich  sichl baren  Kern  und  die  Mehrzahl  derselben 
endlich,  diejenigen j  die  quasi  den  Typus  dieser  grossen  Zellen  dar- 
stellen, haben  eineUj  selten  zwei  grosse  klare  Kerne  mit  Kernkörper- 
chen.  Wie  diese  grossen  Kerne,  welche  den  Zellen  eine  ausgesprochene 
Aehnliclikeit  mit  epithelioden  Körpern  verleihen,  entstanden  sind, 
dafür  fehlt  bis  jetzt  jeder  Anhaltspunkt.  Das  Protoplasma  dieser 
epithelioiden  Zellen  pflegt  immer  ein  feinkörniges,  mattglänzendes 
zu  sein. 

Aber  bei  der  Bildung  dieser,  den  Durchmesser  der  Eiterkörper- 
chen etwa  um  das  Doppelte  übertreffenden  epithelioiden  Zellen  bleibt 
das  Wachstbum  der  Korperchen  in  den  Exsudaten  nicht  stehen.  Gegen 
den  10.,  lii.  Tag,  vidlcnds  nach  der  zweiten  Woche  linden  sich  viel* 
mehr  ganz  constant  in  denselben  noch  viel  grössere  Zellen^  ganz  uö- 
regeluKissig  gestaltet,  [>ald  rundlich,  bald  keulenförmig,  bald  mit  &b* 
gestumpften   FurtsÜtzen    nach    verscluedenen  Richtungen   ausge^tdUet, 
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Zellen,  die  ihren  Dimensionen  nach  als  exquisite  Riesenzellen  an- 
gesprochen werden  müssen;  und  auch  darin  sind  sie  den  lliesenzellen 
analog,  dass  in  ihnen  oft  eine  sehr  grosse  Menge  von  Kernen,  zehn^ 
zwanzig  und  noch  mehr , enthalten  sind.  B.  Heidonhain  sah  die 
schönsten  und  grössten  Riesenzellen  in  HoUundermarkstücken,  die  er 
in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  gebracht  hatte,  nach  vier 
Wochen;  Ziegler  constatirte  sie  in  seinen  Glaskammern  noch  bedeu- 
tend später,  fand  sie  aber  auch  schon  am  12.  Tage.  Neben  den  aus- 
gesprochendsten  Riesenzellen  finden  sich  immer  auch  kleinere  Formen, 
so  dass  hier  in  der  That  alle  Uebergänge  von  den  epithelioiden  bis 
zu  den  Riesenzellen  leicht  nachgewiesen  werden  können;  auch  in  der 
Zahl  der  Kerne  fehlt  es  nie  an  Uebergangsformen.  unter  diesen  Um- 
ständen dürfte  es  wohl  erlaubt  und  gerechtfertigt  sein,  wenn  man  die 
Entstehung  der  Riesenzellen  durch  allmälige  Weiteraufnahme  ander- 
weiten Materials,  insbesondere  von  Exsudatkörperchen,  acceptirt.  Sie 
entwickeln  sich  nach  dieser  Auffassung  durch  successive  Verschmel- 
zung von  vielen  Eiterkörperchen ,  die  ihre  Sonderexistenz  aufgebend, 
vollständig  in  einander  aufgehen  und  von  einander  assimilirt  werden; 
mithin  das  directe  Gegentheil  derjenigen  auch  oft  sehr  grossen  For- 
men, wo  inmitten  und  im  Innern  einer  grossen  Zelle  eine  Anzahl 
distincter  Eiterkörperchen  sitzen.  Formen,  die  vor  noch  nicht  langer 
Zeit  als  Mutterzellen ^^  von  Eiterkörperchen  gedeutet  wurden,  während 
es  heute  viel  näher  liegt,  sie  als  Produkte  einer  Invagination  von 
etlichen  Eiterkörperchen  in  andere  aufzufassen. 

So  gross  aber  auch  die  Zellen  der  Exsudate  werden  können  und 
so  überraschende  Bildungen  auf  diese  Weise  resultircn,  so  haben  sie 
<^och  keine  Zukunft,    wenn    ihnen    nicht    eine   Neubildung  von 
Blutgefässen  zu  Hülfe  kommt.    Sobald  diese  ausbleibt,  verfallen 
*uch  alle  diese  Gebilde  früher  oder  später  der  unausbleiblichen  Ver- 
fettung,   genau   wie  die  gewöhnlichen  Eiterkörperchen.     Um  dieselbe 
Zeit,   wo    die  ersten    epithelioiden  Zellen  auftreten,    sind  schon  eine 
Anzahl  Eiterkörperchen  verfettet,  und  wenige  Tage  später  findet  man 
auch  schon  einzelne  Fetttröpfchen  in  den  grossen  Zellen,  die  nun  all- 
öälig   in   die    schönsten  Fettkörnchenkugeln   sich  verwandeln.     Eben 
dasselbe    beobachtet  man   weiterhin  in  den  Riesenzellen.     Die  fettige 
Degeneration  aber  ist  nur  die  Vorstufe  des  Zerfalls,   vermöge  dessen 
dann    auch    die    früher    so    stattlichen   Zellen   lediglich  Bestandtheilc 
jiner  Fettemulsion    werden.     Bei  der  Raschheit,    mit  der  die  fettige 
Jntartung  von  EiterzcUen  in  Zerfall  überzugehen  pflegt,  würde  es  so- 


gar    auffallend  sein,    dass  man  so  lange  Zeit  hindurch  so  zahtrdcli^ 
fettkörncheiihaltondo   epithclioide  und  Riesenzellen  trifft,    wenn  nicli^ 
diese  auch  einen  ganz  anderen  Ursprung  haben  könntcD.    Da  nändiclv, 
wie  wir  soeben  festgestellt  haben,   die  Eiterkörperohen  und  ihro  Al>-' 
kömmlinge,    die    epithelioiden    und  Kiesenzellen,    in   sich  aufnehfueix, 
was   ihnen  geboten  ist,  so  ist  nichts  begreiflicher,  als  dass  sie  aticb 
fettiges  Material    in    sich    einverleiben.     Spritzen  Sic    einem   Frosche 
eine  feintroplige  Oclemulsion   in   einen  Lymplisack  —  Sie   werden  UM 
wenigen  Tagen    die    schönsten    und    prächtigsten  Fettkörnchcnkugelti^ 
daselbst    nacliweisen    können,    was   übrigens  Wegner *^   auch   in  de 
Bauchhöhle   von  Kaninchen   nach  Oeleinspritzung  gelangen  ist.     Bei 
nahe    eben    so  rasch   entstehen  Fcttkürnchenkugeln,    wenn  zerfallen 
oder  abgestorbene  Nervcnniasso    in   den  Bereich   von  Eiterko" 
geratlien;    statt    unverkennbarer    Myelintropfen    fand    Senti 
Fettkörnchen  in  den  grossen  Zellen,  wenn  er  einige  Ta^c  längerl 
tete  bis  zur  Herausnahme  der  in  die  Bauchhöhle  eingebrachten 
stüi'ko,  und  es  unterliegt  nicht  dem  geringsten  Zweifel,  dass  die  viel- 
besprochenen   Körnchenkugeln,    die    mit    solcher    Constanz    in 
Entzündungs-,   Erweichungs-   und  Degenerationsprocessen  im  Ccotr 
nervensystem  aoftretcn,    lediglich   der  Aufnahme  von  zerfalleai 
Nervensubstanz,   hauptsächlich  wohl  Nervenmark,   in  und  dur 
Lymph-  oder  farblose  Blutkörperchen  ihren  Ursprung  verdanke«- 
Aber    eben    dieselben  Körnclienkugeln    finden    sich    auch  oft  in  sehr 
grosser  Menge    in   Entzündungsherden  des  Unterhautzellgewebcs  oder 
der  Bauchhöhle,    wo   es  ganz   und  gar  kein  Nervenmark  gieht,   md 
Zieglor  ist  ihnen  in  seinen  Glaskammern  begegnet    Doch  hfti  aj*! 
auch  hier  nicht  die  gt^ringste  Sr-liwicrigkcit,  ihre  Bildung  zu  erkläret»; 
denn  in  den  verfetteten  Eiterkorperchen  ist  ja  das  vortrefflichste  feiti|e 
Material  zur  Aufnahme  geboten,  und  wir  können  hiernach  gaai  sickf ' 
einen  erh**hUchen  Bruchtheil  der  grossen  Körnchenkugeln  einfach  tb^ 
auf   zurückführen,    dass    verfettete  Eiterzellen   von  andern  aufgeidat 
worden  sind.     Und  zwar  nicht  blos  von  den  gewöhnlicheo  KSradNl* 
kugeln,  die  in  der  Grösse  mit  den  epithelioiden  übcreinstimmeii»  «nick 
in   der  Regel  einen  grossen  hellen  Kern  haben  und  somit  füglich  &b 
eine  grobgranulirte  Moditication  jener  bezeichnet  werden  können;  sen* 
dem    die    ganze  Erörterung    gilt  auch   für  die  grohgrantilirteii,   trtt- 
kömchenhaltenden   Riesenzellen.     Nirgend   nämlich  trifft  nuui  pfieb- 
tigcre  Exemplare  der  letzteren,  als  in  älteren  Erweichangsbwd«!  te 
Gehirns  oder  in  der  nächsten  Umgebung  von  todten  HirostickM,  ft- 
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vor  2,  3  Wochen  einem  Meerschweinchen  oder  Kaninchen  in  die 
Bauchhöhle  eingebracht  worden  sind.  Unter  den  fettkörnchenhaltigen 
epithelioiden  and  Riesenzellen  sind  hiernach,  wie  Sie  sehen,  allerdings 
zwei  ganz  unter  sich  differente  Gruppen  zu  sondern;  indess,  dieser 
Umstand  ändert  daran  nichts,  dass  alle  diese  Zellforraen  nur  dann 
eine  weitere  Entwicklung  durchmachen,  wenn  neue  Blutgefässe  dazu 
kommen;  ohne  diese  ist  Zerfall,  Schrumpfung,  Eindickung  u.  dgl.  ihr 
sicheres  Loos. 

Die  Frage  aber,  wie  die  Neubildung  von  Blutgefässen  vor 
sich  geht,    ist,  so  lange  sie  auch  schon  die  Anatomen  und  Patho- 
logen   beschäftigt,    dennoch   bis  zum  heutigen  Tage,    mindestens  für 
die    pathologische  Vascularisation  nicht  zum  endgültigen  Austrag  ge- 
bracht, weil,  worauf  ich  schon  vorhin  hinwies,  eine  directe  Beobach- 
tung des  Vorgangs  bisher  nicht  geglückt  ist.    Doch  sind  von  den  ver- 
schiedensten Seiten   eine  solche  Menge  übereinstimmender  Einzelthat- 
saehen    und  Beobachtungsreihen    beigebracht,    dass    man    trotz  jenes 
Mangels  eine  bestimmte  Meinung  sich  wohl  getrauen  darf.     In  erster 
Linie  ist  bereits  von  den  frühesten  Autoren  ^^^  constatirt  und  seitdem 
bis   in  die  neueste  Zeit  allseitig  bestätigt  worden  *o',   dass  von  den 
alten  Gefässen  neue  auswachsen.     Es  geschieht  das  durch  Bil- 
I     düng   von  Sprossen,    die    seitlich  an  der  Gefässwand  hervorspriessen 
I     und  sich  allmählich  durch  Auswachsen  verlängern;  ihnen  wachsen  von 
j     anderen  Gefässen  her  analoge  Sprossen  entgegen,   mit  denen  sie  als- 
r     dann  verschmelzen.    Alle  diese  Sprossen  sind  zunächst  solid;  indem 
l     sie   aber  weiterhin  sich  ausliöhlen  und  auch  die  Stellen  der  Gefäss- 

Ii      wand,  von  denen  aus  die  Sprossen  hervorgewachsen  sind,  einschmelzen, 
entstehen  dadurch  neue  Gefässanhänge  und  Gefässbögen.    Diese  ersten, 
feinsten  neuen  Gefasse  sind  immer  Capillarcn,  wie  sie  denn  auch  vor- 
;      zugsweise,    obschon  nicht  ausschicsslich ,   von  echten  Capillaren  aus- 
wachsen; später  können  sie  freilich  allmählich  weiter  und  dickwandiger 
werden  und  sich  so  in  grössere  Gefässe  verwandeln.    Bei  diesem  Bil- 
dungsraodus    ist    auch    ohne  Weiteres  einleuchtend,    woher  das  Blut 
stammt,  das  in  den  neuen  Gefässen  strömt:  denn  es  ist  kein  anderes 
als   das  allgemeine  Körperblut,    das  aus  den  alten  Gefässen  in 
die  neuen  eintritt.     Aber  neben  diesen  letzteren  entstehen  auch,   wie 
gleichfalls  schon  von  sehr  frühen  Beobachtern  festgestellt  worden  ist, 
ohne    directe  Continuität    mit  präcxistirenden  Blutgefässen   innerhalb 
von  entzündlichen  Zellenanhäufungcn  neue  Gefässbahnen,   über  deren 
BUdungsgeschichte    eine  völlige  Einigung  unter  den  Autoren  bislang 
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nicht   erzielt  ist.     Niich   den  Einen  ^*'"-  kommen  dioselb^n  dadarcb 
Stande,   diiss  Exsudatzellon   sich  in  parallelen  Reihen  neben  ein.>nj 
logen,    dann   sich   zu  Endothelzellen  abplatten  und  sich  mit  einam 
zu  Höhren   verbinden:    derartige  Kanäle  wurden  also  intercelluli^ 
entstanden  sein.     Dieser  Auffassung  gegenüber  treten  zahlreiche  ua 
besonders    die  neuesten  Autoren,    so  auch  Ziegler,    fiir  die  intr* 
eelluläre  Bildung  dieser  Gefässcanälc  ein.     Hiernach  sind  es  etlkli' 
grössere  Zellen  selbst,  die  Fortsätze  treiben,  nach  einer  oder  meh: 
Richtungen,   Fortsätze,  die  sich  zuspitzen  und  verlängern,  bis  sie  laT 
Gefässsprosscn  oder  fertige  Gelasse  stossen.    Dann  hi3hlen  sich  Zelle; 
und  Fortsätze  aus,  canalisiren  sich,  und  indem  auch  hier  die  Vi 
bindungsstelle  einschmilzt,  sind  damit  neue  Gefassanhänge  und  Röhre 
gegeben.     Die   letztere  Anschauung  hat  jedenfalls  das  für  sich,   d, 
sie  eine  einheitliche  Auflassung  der  gesammten  GefössneubildungSTOr- 
gänge  ermöglicht;  denn  auch  bei  der  Vascularisation  mittelst  Sprosseo* 
bildung    handelt    es    sich    doch   um  Wachsthuni   und  Fortsatzbilduni: 
Seitens    der    die  Gefässwand    constituirenden  Zellen.     Auch  sümmi 
sie  vortrefflich  zu  dera  von  L  Arnold'*^'  geführten  Nachweise,  dia» 
an  ganz  jungen  Gefässcn  von  der  bekannten  Endothelzeichnaog  dorci 
Silber  nichts  dargestellt  werden  kann,  dass  vielmehr  die  Differenzinwj 
der  Gefässvvände  zunächst  in  körnige,  dann  allmählich  sich  auflidleodi 
FlätUhen,  d.h.  Endothelzellen,  erst  saundär  erfolgt,  nachdem  & 
Rohren  bereits  fertig  angelegt  sind.     Sei  dem  aber,  wie  auch  immer, 
jedenfalls  ist  auch  bei  diesen  neu  entstandenen  Gelassen,  die  erst  ««■ 
eundär  mit  älteren  in  Comraunication  treten,  das  Blut,  das  sie  durck- 
strömt,  kein  anderes,  als  das  des  allgemeinen  Kreislaufs«    Wenig«t««i 
habe    ich    mich  nicht  von   der  Richtigkeit  der  Angabe '<*'  übeneoges 
können,  dass  im  Innern  solcher  neugebildeten  Gefasscanäle  auch  rotte 
Blutkörperehen  «elbststandig  entstehen  sollen,  und  glaube  ganz  im  G^ 
gentheil  positiv  behaupten  zu  dürfen,  dass  man  durch  eine  vorsicitij  i 
ausgefiihrte  Injection  von  der  Carotis  aus  bei  einer  Keratitis  tasculosa 
in  alle  die  Kanäle,  welche  rothe  Blutkörperchen  enthalten,  aach  XasH 
einbringen  kann. 

Woduah  werden  nun  die  neugebildeten  Geßsse  ein  so  kriftigei 
Hebe!  für  die  Weiterem wicklung  der  Exsudatzellen?  Nim»  wmiMIm 
dadurch,  dass  sie  denselben  ein  reichlichem  und  besondere  geeigodo 
Material  luführen.  Je  gewisser  dies  aber  ist,  um  so  cmpfmdlidior  irt 
die  Lücke,  welche  unsere  Kenntnisse  von  der  Circnlation  in  den  »w 
gebildeten  Gefiss^ii  lur  Zeit  noch  darbieten.    Denn  da  die  IttikNi 
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bislang  noch  niemals  am  lebenden  Thiere  bei  fortgehender  Circulation 
unter  dem  Mikroskop  studirt  worden  sind,  so  sind  wir  eben  lediglich 
auf  Yermuthungen    angewiesen.     Allerdings    lässt   sich  aus  der  fast 
tegelmässig  nachweisbaren  Anhäufung  von  rothen  und  ganz  besonders 
farblosen  Blutkörperchen    im  Innern    der  neuen  Gefässe,    sowie  aus 
dem  Umstand,    dass   in    der  äusseren  Umgebung  derselben  jederzeit 
Tothe  und  wieder  in  ganz  besonderer  Menge  farblose  Blutkörperchen, 
letztere   öfters  in  dichten  Reihen,    getroffen  werden,    mit  ziemlicher 
Sicherheit  schliessen,  dass  die  Stromgeschwindigkeit  in  den  neuen 
Gefässen  erheblich  herabgesetzt,  und  fortdauernd  eine  lebhafte 
Extravasation    rother  und  vor  Allem   weisser  Blutkörper- 
:    chen  aus  ihnen  geschieht.     Indess  diese  wenigen  Thatsachen  reichen 
im  besten  Falle  dazu  aus,  um  es  verständlich  zu  machen,  auf  welche 
Weise  der  Abgang   an  Eiterkörperchen    ersetzt  wird,    der  durch  die 
fortwährende  Verschmelzung  und  Aufnahme  derselben  durch  die  grossen 
Zellen  entsteht,   und  wie  den  letzteren  unaufhörlich  neues,  assimila- 
tionsföhiges  Material  zugeführt  wird.    Dass  aber  damit  die  innere  Ge- 
schichte der  produktiven  Entzündung  vollständig  aufgeklärt  sei,  wird 
Niemand  behaupten  wollen;    reducirt  sich  doch  unser  ganzes  Wissen 
;    von  diesen  Vorgängen  zur  Zeit  noch  auf  die  rein  morphologische  Seite, 
ond  auch  hier  bleibt  noch  mancher  unaufgeklärte  Punkt. 

Sicher  ist,  dass  alle  Weiterentwicklung  an   die  epithelioidcn 
grossen  Zellen  anknüpft,   neben   denen  die  noch  grösseren  Riesen- 
zellen erst  in  zweiter  Linie  in  Betracht  kommen,  schon  weil  die  erste- 
ren  jederzeit  weit  zahlreicher  sind.     Die  Anfangs  mehr    runden    epi- 
thelioidcn   Zellen    nehmen    später,    indem    sie    Fortsätze    aussenden, 
Spindel-  und  Sternform  an.    Die  Fortsätze  wachsen  und  machen  dann 
weitere  Metamorphosen  durch,    für  die  das  charakteristische  Moment 
die  Zerklüftung  in  feine  Fasern  und  Fäserchcn  ist.   Von  einem 
oder  auch  beiden  Enden  einer  Spindelzelle    tritt  dann  ein  Buschwerk 
feiner,  wellig  geschwungener  Fasern  ab,  aber  auch  die  Breitseite  einer 
Zelle  kann  sich  mit  zahlreichen  Fäserchen  spicken,    in  die  das  Zell- 
protoplasma   sich    differenzirt    hat.     Indem  nun  die  Fasern  verschie- 
dener Zellen  sich  aneinander  legen,  entstehen  coraplete  Fibrillenbündel, 
ZD  denen  demnach  in  der  Regel  mehrere  Zellen  gehören.    Der  Proto- 
plasmarest, der  bei  dieser  Fibrillenbildung  sich  erhält,  wird  zur  fixen 
Zelle,  die  in  den  Spalten  zwischen  den  Fibrillenbündeln  liegen  bleibt. 
Den    eigentlichen  Rahmen,    das    stützende  Gerüst,    innerhalb    dessen 
diese  ganze  Entwicklung  vor  sich  geht,    bildet    das  Netz    der   neuen 
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Gcfässe,  das  aus  den  vielfach  mit  einander  ana^itoraoüircriden  Gelaijs-  ■ 
bögen  horvurgegangen  ist,  Wa^  aber  auf  diese  Weise  entstanden  ist^  I 
das  ist  in  Summa  nichts  Anderes,  als  echtes  gefäss haltiges« 
Bindegewebe.  fl 

Dies  sind  in  Kürze  die  wesentliehsten  Züge  des  interessanten  und 
hochwichtigen  Vorgangs  der  entzündlichen  Gowebsproduction,  wie  ihn 
am  schärfsten  und  genauesten  die  mehrerwähnten  Ziegler'schen 
Arbeiten  kennen  gelehrt  haben.  Genau  in  demselben  Geleise  bewegt 
sich  die  Weiterentwicklung  der  Riesenisellcn,  falls  ans  diesen  überhaupt 
etwas  Weiteres  wird;  denn  manche  derselben  gehen  auch  trotz  der  ■ 
Gefässbildung  zu  Grunde;  auf  der  anderen  Seite  aber  hemmt  letztere  f 
gerade  ihre  Ausbildung,  die  immer  um  so  reichlicher  erfolgt,  je  spar- 
samer die  Vascularisation.  Jedenfalls  sind  die  Riesenzellen  nach  dieser 
Auffassung  lediglich  hypertrophische  ßilduugszellen,  während  dio 
epithelioiden  die  typischen  Formen  derselben  darstellen;  womit  c« 
sich  vollkommen  verträgt,  dass  die  Riescnzellen  unter  Umständen 
auch  zur  Gefässneubildung  mit  verwendet  werden  '^**  Die  Details, 
welche  die  Verfolgung  dieser  ganzen  Vorgänge,  die  sich  über  viele 
W*ochcn  erstrecken  können,  aufdeckt,  sind  freilich,  wie  Sic  gewiss 
gerne  glauben  werden,  noch  weit  reichhaltiger,  und  das  Studiuna  be- 
sonders der  Ziegler 'sehen  Arbeiten  wird  Sie  noch  mit  manchen  sehr 
bemcrkenswerthen  Einzelheiten,  sowie  auch  manchen  Varietäten  be- 
kannt machen.  Aber  die  Hauptmomente  glaube  ieh  Ihnen  genügend 
hervorgehoben  zu  haben.  Wenigstens  legt  Ziegler  selbst  das  grösste 
Gewicht  darauf,  dass  nicht  die  einzelnen  Eiterkörperchen  an  sich  die 
Gewebsbildner  sind,  sondern  erst  die  aus  ihrer  Vereinigung  ent^ta^i- 
denen  grösseren  ein-  und  mehrkernigen  Protoplasmakörper,  vor  Allem 
die  epithelioiden  Zellen,  die  er  deshalb  auch  ausdrücklich  Bildungs* 
Zellen  heisst;  die  späteren  fixen  Zellen  sind  hiernach  nicht  directe 
Abkömmlinge  der  Eiterkörperchen,  wie  viele  andere  Autoren**^*  an- 
genommen haben,  sondern  nur  aus  dem  Material  hervorgegangen, 
welches  seinerseits  den  farblosen  Blutkörperchen  entstammt.  Ist  diese 
ganze  Auffassung,  in  der  Zieglcr  wesentlich  durch  nahe  Anklang» 
aus  der  embryonalen  Entwicklungsgeschichte  bestärkt  worden  st» 
richtig,  so  wirft  sie  ein  sehr  frappantes  Licht  auf  die  früher  schao 
betonte  Bedeutungslosigkeit  der  etwaigen  Vermehrung  der  Eiterkörpif- 
chen  durch  TheiLng  in  den  Exsudaten:  soll  aus  den  Zellen  der  Ei- 
sudatc  Etwas  werden,  so  ist  der  erste  Schritt  dazu  die  Verschmelzung 
einiger  mit  einander,  d,  h.  also  Verminderung  ihrer  Zahl,  ttodgao^ 
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«nd  gar  nicht  eine  Vermehrung.  Oder  sollte  raan  etwa  annehmen, 
dass  die  Natur,  ehe  sie  einen  Schritt  vorwärts  macht,  zuvor  einen 
oder  mehrere  rückwärts  thut? 

Wie  sich  nun  das  neugebildete  gefässhaltige  Bindegewebe  im  Ein- 
»Inen  gestaltet,  welche  Formen  es  annimmt,  welche  Mächtigkeit  es 
eneicht,  das  kann  je  nach  der  Lokalität  und  der  Ursache  der  Ent- 
nndoDg  ungemein  verschieden  sein.  In  erster  Linie  massgebend  da- 
fir  ist  Gestalt  und  Ausdehnung  des  Defects,  zu  dessen  Aus- 
lullung  das  Bindegewebe  bestimmt  ist.  Ungemein  häufig  giebt  es 
wnen  Defect  im  und  und  am  Bindegewebe  zu  ersetzen,  mithin,  wie 
prir  es  früher  bezeichnet  haben,  eine  echte  und  vollkommene  Regene- 
ration. Ob  es  nämlich  ausser  dieser,  oben  beschriebenen  Bindegewebs- 
acubildung  noch  eine  andere,  so  zu  sagen,  mehr  physiologische  giebt, 
larfiber  kann  ich  Ihnen  keinerlei  Auskunft  ertheilen,  da  wir  von  einem 
rtwaigen  physiologischen  Verbrauch  und  Wiederersatz  und  vollends  der 
Grösse  desselben  im  gewöhnlichen  faserigen  Bindewebe  nur  sehr  dürf- 
tige Kenntnisse  besitzen.  Principiell  ist  ja  die  geschilderte  Binde- 
jewebsneubildung  auch  durchaus  nicht  wesentlich  abweichend  von  den 
whlbekannten  Regenerationsvorgängen  der  specifischen  Gewebe;  denn 
fie  neuen  Blutgefässe  bilden  sich  auch  hier  überwiegend  aus  den  alten, 
und  auch  die  Verwendung  der  ausgewanderten  Blutkörperchen  für  die 
Bildung  der  neuen  Bindegewebszellen  würde  alles  Eigenartige  verlieren, 
"^enn  sich  definitiv  bewahrheiten  sollte,  wofür  ja  schon  heute  schwer- 
iriegende  Gründe  beigebracht  sind,  dass  auch  die  fixen  Körperchen  des 
wrmalen  Bindegewebes  Abkömmlinge,  wenn  auch  vielleicht  erst  in- 
Ürecte,  von  extra vasirten  farblosen  Blutkörperchen  sind.  Wie  aber 
weh  immer,  so  ist  der  Unterschied  von  den  physiologischen  Regene- 
»tionsvorgängen  unendlich  viel  grösser,  wenn  das  neugebildete  Binde- 
jcwebe  an  die  Stelle  von  untergegangenen  specifischen  Geweben  tritt; 
iber  das  geschieht,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  nur,  wenn  die  echte 
legeneration  der  letzteren  aus  irgend  einem  Grunde  versagt.  Bei  allc- 
em  wollen  Sic  jedoch  nicht  erwarten,  dass  das  neuproducirte  gefäss- 
»Itige  Bindegewebe  nun  immer  sogleich  der  Ausdehnung  und  Con- 
piration  des  Defectes  sich  genau  accommodirt;  darauf  ist  vielmehr 
m  entscheidendem  Einfluss,  ob  die  Entzündung  bis  zur  Ausfüllung 
r  Lücke  anhält,  resp.  nachher  sistirt,  und  insbesondere  pflegt  auch 
5r  ein  Moment  zur  Geltung  zu  kommen,  dessen  ich  schon  bei  der 
sprechung  der  echten  Gewebsregeneration  gedacht  habe,  nämlich 
d  äberschüssige  Froduction;  es  ist  etwas  ganz  Gewöhnliches, 
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ja,  icli  möchte  fast  sagen,  es  ist  die  Regel,  dass  bei  der  productirei 
Entzündung  ein  Uebermass  an  Bltitgcfasscn,  Zellen  und  Fasern  g^biUfl 
wird.  Erwägen  Sie  nun  zu  alledem  noch,  wie  ungemein  hauGg  sie 
der  Natur  der  Sache  nach  die  Bindegewebsnenbüdung  mit  eckt« 
Gcwebsregenerationen  com  binären  musi>,  so  werden  Sie  sicher  von  m 
herein  überzeugt  sein,  dass  das  Bild,  unter  dem  die  prodoctive  En 
ziindung  in  die  Erscheinung  tritt,  ein  ausserordentlich  maunichtill 
gcs  ist> 

Nehmen  wir  beispielsweise,  um  das  Gesagte  an  einigen  der  bü 
figer  vorkommenden  Einzelfälle  zu  erläutern,  eine  grössere  Wub4 
fläche»  wie  sie  nach  einer  zufalligen  Verlety.ung  oder  einer  chirurg 
sehen  Exstirpation  einer  bedeutenden  Geschwulst  oder  auch  ci« 
Verbrennung  höheren  Grades  oder  wie  sonst  entstanden  ist,  so  gie 
es,  schon  wegen  der  Bloslegung  so  und  so  vieler  Gefasse,  ausnahm 
los  eine  Entzündung,  und  diese  dauert  bei  Fernbleiben  aller  Comp 
cationcn  so  lange,  als  noch  Wuödfläche  vorhanden  ist  Denn  allmliklÜ 
verkleinert  sich  die  Wundfiäche,  sie  heilt,  wie  man  zu  sagen  pflegt,  t 
Das  aber  geschieht  durch  Nichts,  als  durch  eine  Verbindung  ?• 
Regeneration  und  productiver  Entzündung.  Durch  H 
regetieralive  Wucherung  der  Oberhautepithelien  entsteht  die  Epidenni 
bei  deren  Ausbildung  freilich  die  besonders  organisirten  Bestandihi 
derselben,  als  Haare,  Talg-  und  Schweissdrüsen,  sehr  zu  kun 
kommen  pflegen;  die  neue  bindegewebige  Unterlage  der  Epidermis, 
an  Stelle  des  Papillarkörpers  und  des  Unterhautzellgewebcs  trittj 
das  Ergebniss  productiver  Entzündung.  Auch  kommt  gerade  hier 
„Ueberschuss  der  Bildung"*  sehr  auffällig  zur  Erscheinung,  so  dass  il 
gerade  die  ,,rotheii  Narbenwülste''  schon  vorhin  Ihnen 
trefl'endes  Paradigma  dafür  hervorheben  konnte.  In  alledem 
CS,  soweit  wir  bisher  wissen,  auch  keinen  Unterschied,  ob  die  B 
unter  antiseptischen  Caütelen  oder  ohne  solche  erfolgt  In  i 
Falle  giebt  es  freilich  Eiterung,  die  im  ersteron  nicht  eintri 
für  die  Wundheilung  resultirt  daraus,  dass  alle  die  cxtra^ 
Zellen,  welche  in  den  Bereich  des  Eitergiftes  gelangen  undj 
dessen  in  echte  mehrkernige  ^Eiterkörperchen*  sich  verwandeli 
die  Neubildungsprocesse  verloren  gehen,  während  bei  antisej 
Heilung  Nichts  hindert  oder  doch  wenigstens  die  Möglichkeit  voi 
dass  alle  extravasirten  Körperchen  zur  Entstein  '  ;  Bildui 
verwendet  werden.     Auf  diese  Weise  wird  es  b- ^  u  genug, 
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Verfahren  viel  rascher  und  sicherer  vor  sich  geht,  als  bei  offenem  mit 
Eiterung;  indess  im  Frincip  ist  es  offenbar  hier  wie  da  die  gleiche 
productive  Entzündung,  es  ist  dieselbe  Neubildung  von  Blutgefässen, 
aaf  welcher  die  Entstehung  der  sog.  Wundgranulationen  beruht, 
und  es  sind  vollends  dieselben  Vorgänge  an  den  Bildungszellen,  aus 
denen  die  Bindegewebsfasern  hervorgehen.  Bei  einer  gewöhnlichen 
nncomplicirten  Fractur  dagegen  sind  Knochen  in  mehr  oder  weniger 
grosser  Ausdehnung  zertrümmert,  Periost,  Blutgefässe,  Muskeln  zer- 
rissen, Mark,  intermuskuläres  und  subcutanes  Zellgewebe  gequetscht, 
ausserdem  zwischen  alle  die  Gewebstrümmer  Blut  und  Lymphe  ergossen. 
Dass  es  im  Gefolge  so  ausgedehnter  Mortification  jedesmal  eine  Ent- 
zündung giebt,  habe  ich  schon  früher  betont;  die  Entzündung  bleibt 
freilich  leicht,  indess  ist  die  Thätigkeit  der  extravasirten  Blutkörper- 
chen sowohl  bei  der  Resorption  des  Nekrotischen ,  als  auch  bei  der 
Heilung  bedeutsam  genug,  um  volle  Beachtung  beanspruchen  zu  können. 
Während  nämlich  das  ergossene  Blut  und  alles  Mortificirte  successive 
aufgesogen  und  entfernt  wird,  leitet  sich  gleichzeitig  die  Restitution 
ein,  bei  der  wieder  echte  Regeneration  und  productiv-entzündliche 
Bindegewebsbildung  sich  mit  einander  verbinden.  Durch  echte  Re- 
generation erfolgt  die  Neubildung  des  Periosts  und  des  Knochens  und 
ier  Muskeln,  durch  productive  Entzündung  die  Herstellung  des  inter- 
maskulären,  periostealen  und  subcutanen  Bindegewebes,  so  dass  als 
Gesammtergebniss  wirklich  eine  vollständige  Restitutio  in  integrum 
resuitiren  würde,  wenn  nicht  zunächst  wieder  Knochencallus  im  üeber- 
mass  producirt  würde  und  letzterer  deshalb  die  Contouren  des  alten 
Knochens  rings  zu  überschreiten,  auch  in  der  Nähe  der  Bruchfläche 
an  die  Stelle  des  Marks  zu  treten  pflegte.  Ist  nun  aber  aus  irgend 
einem  Grunde  die  echte  Regeneration  verhindert  oder  in  ihrer  Energie 
bedeutend  herabgesetzt,  so  giebt  es  zwischen  den  Muskelmassen  aus- 
gedehnte bindegewebige  Narbenschwielen,  ja  statt  durch  knöchernen 
Callus  können  sogar  die  Bruchenden  durch  eine  bindegewebige  Pseud- 
arthrose  vereinigt  werden.  Solche  bindegewebigen  Narbenzüge  sind 
noch  sicherer  das  Ergebniss  von  Entzündungen,  die  durch  stärkere 
Quetschungen  und  Zertrümmerungen  oder  durch  Infarcte  oder  ander- 
weitig bedingte  Nekrosen  der  Leber  und  Niere  hervorgerufen  sind. 
Denn  dass  diese  Bindegewebsmassen  lediglich  auf  dem  Wege  entzünd- 
licher Neubildung  und  nicht  aus  irgendwelchen  Umwandlungen  der 
specifischen  Parenchymzellen  entstanden  sind,  haben  für  diese  Organe 
die  Versuche  von  Tillmanns ^®  unwiderleglich    festgestellt,    welcher 
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geiwu  dieselben  bindegewebigen  Narben  erbielt,  wenn  er  todte  Leber-'B 
stücke  verletztG  und  sie  in  die  Bauchhöhle  eines  Kaninchens  brachte,« 
wie    bei   der  Venvundung  des  Organs  am  lebenden  Thier:    Versuche,,^ 
die  bei  der  Sicherheit,  rait  der  sie  fast  jedesmal  gelangen,  zugleich  ein 
schlagendes  Licht  werfen  auf  die  ubsolnten  Misserfolge,  welche  derselbe 
Experimentator  hatte,  als  er  im  hiesigen  Institute  sich  bemühte,  auch 
von  todtem  Periost  oder  Knorpel  aus  Knochenneiibildnng  zu  erzielen;« 
letzteres  ist  eben  ein  Regenerations Vorgang,  d.  h.  eine  active  Leistung 
der    besonderen  Gewebszellen,    ersteres    dagegen    Entzündung,    wobei 
sich  diese  besonderen  Gewebszellen  durchaus  passiv  verhalten. 

Auch  an  der  Hornhaut  lässt  sich  das  Verhältniss  von  regene- 
rativer  und  entzündlicher  Gewebsneubildung  recht  anschaulich  demoü- 
striren.  Excidiren  Sie  hei  eineni  Kaninchen  mittelst  eines  Lanzenmessers 
in  der  vorderen  Wölbung  der  Cornea  ein  ansehnliches  Stück,  oder 
machen  Sie  mit  einem  glühend  gemachten  Sondenknopf  einen  nicht' 
zu  kleinen  Glühschorf  in  derselben,  so  pflegt  sehr  rasch  eine  Injeetion 
der  Sclerotical-  und  besonders  der  Randgefässc  einzutreten,  und  farb- 
lose Blutkörperchen  dringen  theils  vom  Rande,  theik  aus  dem  Coa- 
junctivalsack  direct  in  die  verwundete  Hornhautsubstanz  oder  un- 
mittelbar an  den  Rändern  des  Schorfes  in  das  Gewebe  ein  und 
machen  daselbst  eine  Trübung,  Sehr  bald  aber  beginnt  nun  die 
Regenerativwücherung  des  vorderen  Epithels  und  in  längstens  xwei 
Tagen  ist  das  Epithel  über  die  ganze  Hornhautwunde  neugebildet; 
und  wenn  es  der  steten  Benetzung  mit  Flüssigkeit  gelingt,  den  Glüh- 
schorf abzuspülen,  so  stellt  sich  auch  über  dem  zurückgebliebenen 
Defect  rasch  das  Epithel  her.  Sobald  dies  geschehen,  pflegt  nun  aach 
die  Entzündung  bald  nachzulassen;  die  eingedrungenen  Eiterkörpercheo 
vertheilen  sich  allmählich,  was  durch  den  Wegfall  der  Trübung  optisch 
documentirt  wird,  und  die  zunächst  noch  restirende  und  bei  seitlicher 
Beleuchtung  deutlich  zu  constatirende  Vertiefung  schwindet  auch  in 
den  folgenden  Wochen  und  Monaten,  auf  Grund  der  energischer  odff 
langsamer  sich  einleitenden  Regeneration  der  Hornhautkörperchen  qdJ 
nornhautsnbstanz.  Wird  dagegen  die  regenerative  Neubildung  <ks 
vorderen  Epithels  durch  irgend  Etwas,  z.  B.  einen  festsitzendan 
Fremdkörper,  verhindert,  so  hört  die  Entzündung  nicht  auf,  viclflidir 
sieht  man  alsbald  Blutgefässe  von  der  Peripherie  der  Cornea  gofW 
die  lädirte  Stelle  sich  hinüberschieben,  es  entsteht  ein  sog.  Piinniis 
vasculosus  und  an  der  entzündeten  Lokalität  selbst  schliesslich  tm 
Bindegewcbisuarbej  eiti  Leukom. 
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Uro  endlich  auch  der  serösen  Häute  kurz  zu  gedenken,  so 
fehlt  es  bei  ihren  schwereren  Entzündungen  niemals  an  Gewebsver- 
ksten,  sei  es  auch  nur  solche  des  Endothels,  das  z.  B.  bei  jeder 
ibrinösen  Entzündung  sehr  früh  schon  abgestossen  zu  werden  pflegt. 
Gesetzten  Falls  nun,  die  Entzündung  dauert  längere  Zeit  an,  während 
die  Endothelregeneration  schon  durch  die  Gegenwart  des  Fibrins  hint- 
angehalten wird,  so  werden  nach  einiger  Zeit  Gefasse  und  gefass- 
kaltiges  Bindegewebe  aus  der  Substanz  der  Serosa  in  die  Höhle  hin- 
einzuwachsen beginnen,  und  wenn  das  von  beiden  gegenüberliegenden 
Flachen  geschieht,  so  können  die  neugebildeten  Bindegewebsmassen 
mit  einander  in  Verbindung  treten  und  zu  band-  oder  strang- 
formigen  Adhäsionen  oder  kürzeren  Verwachsungen  werden. 
Nothwendig  ist  das  nicht,  und  oft  bleiben  es  zottenformige  und 
feansenartige  Anhängsel  des  parietalen  oder  visceralen  Blattes,  die 
za  wachsen  aufhören,  wenn  sich  früher  oder  später  auch  über  sie 
das  regenerirte  Endothel  ausgebreitet  hat.  Eben  dieser  Vorgang  ist 
es  im  Wesentlichen  auch,  der  eintritt,  wenn  irgend  ein  Fremdkörper, 
I B.  die  Tillmanns'schen  Leberstücke,  natürlich  ohne  Concurrenz  eines 
Ktergiftes,  in  die  Bauchhöhle  gebracht  wird.  Der  Fremdkörper  ver- 
nichtet einfach  mechanisch  das  Endothel  der  mit  ihm  in  Berührung 
stehenden  Theile  des  Bauchfells  und  regt  an  dieser  Stelle  eine  circum- 
scripte  Peritonitis  an.  Nicht  lange,  so  beginnt  nun  die  Bindegewebs- 
nenbildung,  die  nicht  eher  aufhört,  bis  der  Fremdkörper  nicht  mehr 
mit  einem  nackten  und  ungeschützten  Abschnitt  des  Peritoneum  in 
Contact  steht,  d.  h.  bis  er  von  einer  vollständigen  bindegewebigen 
Kapsel  rings  umgeben,  und  nun  gewissermassen  unter  das  Perito- 
neum versetzt  worden  ist;  denn  die  äussere,  der  Peritonealhöhle  zu- 
gekehrte Oberfläche  der  Kapsel  hat  sich  inzwischen  mit  einem  voU- 
st&ndigen    durch    Regenerativwucherung    entstandenen    Endothelbelag 


Diese  Beispiele  werden,  denke  ich,  genügen,  um  die  wesentlichen, 
nberall  wiederkehrenden  Züge  der  productiven  Entzündung  und  ihrer 
Gewebsneubildungen,  so  weit  zur  Zeit  möglich,  klar  zu  stellen.  Schwer- 
lich wird  Ihnen  hierbei  entgangen  sein,  dass  das  Resultat  einer  pro- 
ductiven Entzündung  für  den  Organismus  von  höchst  ungleichem 
Werthe  sein  kann.  Es  würde  freilich  bei  der  ausgezeichneten  Zweck- 
nässigkeit  unserer  Organisation  wohl  keine  zu  schwierige  Aufgabe 
lein,  den  Beweis  zu  fuhren,  dass  unser  Körper  in  keiner  besseren 
ind    für  ihn  vortheilhafteren  Weise  auf  die  betreffende  entzündungs- 
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erregiiide  Schädlichkeit  reagiren  könnte,  als  gerade  mit  der  entzöad- 
liclien  Circulationsstörüng;  indess  ist  unsere  Wisseaschaft  mit  der- 
artigen Betrachtungen  in  den  leti^ten  Jahrzehnten  dermassen  über- 
sättigt worden,  dass  sie  heutzutage  einer  geringen  Beliebtheit  sicher* 
freuen.  Auch  würde  daraus  ja  noch  nicht  folgen,  dass  nicht  Mck 
erhebliche,  ja  selbst  überwiegende  Nachtheile  und  Gefahren  mit  der 
Entzündung  und  ihren  Folgen  verknüpft  sein  können-  Halten  wir 
uns  deshalb  lieber  an  das  Thatsächliche,  so  ist  es,  wenn  eine  ATaDtle 
durch  Granulationsbildung  vernarbt  oder  ein  Muskelriss  auf  dies« 
Weise  sich  schliesst,  ebenso  erwünscht,  als  wenn  ein  in  die  Bwcfc* 
höhle  gerathener  Fötus  oder  ein  Kothstein  daselbst  abgekapselt  wiri 
Auf  der  andern  Seite  kennen  Sie  die  nachtheiligen  Folgen  einer  Ver- 
wachsung der  beiden  Blätter  des  Perieardinmj  und  mögen  leicht  er- 
messen,  dass  es  für  die  Darmperistaltik  ganz  und  gar  nicht  vorthdl- 
haft  ist,  wenn  Darmschlingen  an  die  Bauchwand  festgewaehsen  »ind; 
und  brauche  ich  Ihnen  erst  2u  schildern,  welche  Nachtheile  es  ftr 
das  Sehvermögen  hat,  wenn  die  Hornhaut  mit  einer  bindegeweU^^ 
Membran  zur  Hälfte  und  mehr  überzogen  ist?  So  verschieden  BS 
auch  die  Bedentung  und  der  Werth  dieser  geweblichen  Entzündnog^ 
producte  im  Einzelnen  für  den  Körper  sein  mag,  Eines  ist  ihnen  iBi- 
sammt  gemeinsam,  dass  ihnen  nämlich  zunächst  die,  wenn  ick  «• 
sagen  darf,  Solidität  nnd  Widerstandsfähigkeit  fehlt,  welche  die  alte« 
physiologischen  ßindegewebsmassen  in  so  hohem  Grade  auszeiclmci 
Ganz  im  Gegentheil  bleiben  die  nengebildeten  noch  geraume  Zeit  be- 
sonders exponirt,  und  es  bedarf  nnr  geringfügiger  Schädlichkeiieni  m 
neue  Entzündungen  an  diesen  Stellen  tax  veranlassen.  Wenn  abersdWÄ 
der  ganze  Vorgang  der  Gewebsproduction  in  der  Ent^ündtmg  ein  w*** 
gesprochen  langsam  verlaufender  gewesen,  so  ist  es  vollends 
Widerstandsunfähigkeit  der  neuontstandenen  Gewebe  und  ihre  T< 
zu  immer  wiederholten  Erkrankungen,  was  der  productivon  Entlift^ 
düng  den  Stempel  der  Langwierigkeit  aufdruckt  und  sie,  wie  nii&«l< 
nennt,  zu  einer  chronischen  macht. 

Sie   werden   es  sicherlich  schon  vermisst  haben,   dmss  ich 
den  zeitlichen  Ablauf  der  entzündlichen   Vorgänge  so  wenig 
sichtigt   habe,   trotzdem   gerade  die  Unterscheidung  der  acuten 
der   chronischen   Enizündung  eine  sehr  gebräachliche,  j*  ii< 
die  populärste  von  allen  ist.     Ich    habe    in   Wirklichkeit    autf 
Differenzen  des  zeitlichen  Verlaufs  so  wenig  Gewicht  gelegt^  weil 
keine  Förderung  des  Verständnisses  der  in  Rede  stehendea 
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aos  solcher  Scheidung  zu  ersehen  vermag.     Ueberlegen  wir,  was  wir 
in  dieser  Beziehung  schon  haben  feststellen  können,  so  werden  Sie 
Sieh   sofort    erinnern,    wie   ungleiche   Zeiträume   zwischen   der   Ein- 
wirkung   der   Entzündungsursache    und    dem  Ausbruch   der   Entzün- 
dung yerstreichen  können.     Tauchen  Sie  eine  Hundepfote,  ein  Kanin- 
cbenohr  in  heisses  Wasser,    so  beginnt    nach    wenigen    Minuten    die 
specifische  Circulationsstörung  und  die  Steigerung  der  Transsudation, 
imd  kerne  Viertelstunde  dauert  es,  bis  alle  cardinalen  Symptome  der 
Entzündung  in  optima  forma  ausgebildet  sind;   bestreichen   Sie  da- 
gegen die  Pfote  mit  Crotonöl  oder  bringen  Sie  vollends  einen  infec- 
tiosen  Pfropf  in    die  Mittelarterie    eines  Kaninchenohrs,    so    können 
Sie  viele  Stunden  lang  nicht  die  geringste  Aenderung  an  dem  Ver- 
halten der  Gefässe  des  Organs  wahrnehmen.     Aber  Sie  wissen  auch, 
wie  das  zusammenhängt;    es  kommt  Alles  darauf  an,    wie  rasch  die 
entzündungserregende  Schädlichkeit  die  Gefasswände  erreicht,  und  ob 
sie  dann  im  Stande  ist,  in  kurzer  oder  erst  in  langer  Zeit  dieselben 
so  weit  zu  alteriren,  dass  daraus  die  entzündliche  Circulationsstörung 
resultirt;    wobei    freilich   auch    individuelle   Eigenthümlichkeiten    der 
Gefisswände  selbst  die  zeitliche  Entwicklung    der  Alteration    beein- 
flussen mögen.     Nicht  anders  ist  es  mit  dem  weiteren  Verlauf.     So 
lange  die  entzündliche  Ursache  vorhanden  ist,  dauert  auch 
die  Entzündung;    mit  dem  Wegfall  der  Ursache  schwindet,    wenn 
überhaupt  eine  Restitution  erfolgt,  auch  bald  die  Entzündung.     Eine 
Verbrennung  massigen  Grades  heilt  immer  rasch,  und  wenn  ein  Fremd- 
körper ausgestossen  oder  ein  Aetzschorf  entfernt  ist,  hört  sehr  bald  die 
Entzündung  auf;  eine  Wundfläche  dagegen  granulirt  so  lange,  als  sie 
«ben  noch  Wunde  ist,   und  sitzt  ein  Fremdkörper  in  der  Tiefe  und 
so,  dass  er  nicht  ausgestossen  werden  kann,  so  zieht  die  Entzündung 
om  ihn  sich  sehr  lange  hin.     Dabei  ist  aber  noch  Eines  zu  berück- 
sichtigen.    Damit  die  Entzündung  anhalte,    braucht    nicht    das    ur- 
sprüngliche entzündungserregende  Agens  fortzudauern,  sondern  das 
wird  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  im  Laufe  der  Entzündung,  vielleicht 
darch  sie  selber  neue  Schädlichkeiten,   neue  Entzündungsursachen  in 
Wirksamkeit  getreten  sind.    Auch  für  Vorgänge  der  letzteren  Art  haben 
irir  im  Früheren  gute  Beispiele  kennen  gelernt.    Die  secundäre  Infec- 
tion  eines  Wundsecrets,  eines  Exsudats  bewirkt  nothwendig,  dass  die 
Entzündung  so  lange  anhält,  als  die  abnormen  durch  die  Infection 
bewirkten  Zersetzungen;    und  wenn  in  diesen  Fällen  das  inficirendo 
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Agens  etwas  Fremdes,  Ton  aussen  Hinzugekomniencs  ist,  so  erinnere  V 

ich  Sie  an  die  eingedinkton  Kxsiidatreste,  von  denen  ich  Ihnen  schaa  I 
hervur«^<^hobcn    habo,   dass  sie   wie  Fremdkörper  sich  verhalten,   und  V 
nicht   minder  an  die  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung,    auf  deren 
Gefahren  ich  sogleich   noch   näher  zu  sprechen    komme.     Sie    sdien^ 
wir  brauchen  nach  den  Ursachen  nicht  weit  zu  suchen,  wie  es  kommen 
kann^  dass  eine  Entzündung,  die  acut  angefangen,  dennoch  nicht  in 
kurzer  Zeit   vorübergeht,    sondern  andauert,    chronisch    wird.     Das 
ändert  an  dem  Wesen    des   Processcs   Nichts,   und  in    welcher  Weise 
die  Chronicität  etwa  die  Symptome  ändert,  auch  das  ergiebt  sich  im 
Einzelfall   so   einfach,    dass   ich   dabei    nicht    7m    verweilen    braudia 
Aber  auch  eine  andere  Entstehungsweise  der  chronischen  Entzündung 
ist   möglich,    und   sogar  sehr  häufig.     Ks  kann  eine  Entzündung  mit  ■ 
so  unerheblichen  Symptomen   einsetzen,    dass    sich    der    Beginn    derl 
Erkrankung  gar  nicht  oder  nur  undeutlich  markirt;  sei  es,   dass  die 
anfängliche  Heftigkeit  sehr  geringfügig,   oder  sei  es,  was  das  Ge^ 
wöhnlichere  ist,    dass   die  anfängliche    Ausdehnung    des  Processes 
eine  minimale  ist.     Dass  solche  unbedeutende  Entzündungen  im  all* 
täglichen  Leben  ungemein  häufig  vorkommen,  das  unterliegt  ja  nicht 
dem   geringsten   Zweifel.      Sie   werden   vernachlässigt    und    verdienen 
wirklich  keinerlei  Berücksichtigung,  wenn  sie  einfach  wieder  vorüber- 
gehen.   Aber  unter  Umständen  verschwinden  sie  nicht,  lassen  hÖcbstottS 
etwas   nach,   um  dann   von  Neuem  ein  Wonig  zu   exacerbiren,    dann 
entsteht  eine  ähnliche,  an  sich  unbedeutende  Entzündung  in  der  Nach- 
barschaft, die  nun  den  gleichen  Verlauf  nimmt  u,  s.  f.    Der  schliess* 
liehe   Effect  muss,   wie  auf  der  Hand  liegt,   ganz  derselbe  sein,  wie 
wenn  eine  acute  Entzündung  chronisch  wird,  d.  h.  der  befallene  Kör- 
perlheil  kehrt   für  lange  Zeit   nicht  zur  Norm  zurück,    sondern  eine 
Girculationsslörung   massigen   Grades    mit   all    ihren   Folgen    etablift 
sich  mehr  oder  weniger  dauernd  in  ihm.    Was  für  Umstände  es  sind, 
unter  deren  Einfluss   derartige  schleichend  sich  entwickelnde  chro* 
nische  Entzündungen   entstehen ,    ist  hinterher  oft  schwer   zu  sagen: 
nicht  selten  sind  es  sehr  häufig  wiederkehrende,  an  sieh  geringfügige 
Schädlichkeiten,   auf   die  manch    chronischer  Rheumatismus,    manch 
chronischer  Katarrh ,   manche   chronische  Nephritis  und  Hepatitis  m- 
rückzuführen  ist.     Durch  Nichts  aber  wird  gerade  dieser  Verlauf  mehf 
begünstigt,   als  durch  gewisse  allgemeine,  sogenannte  constitutioadlc 
Krankheiten,  als  Tuberkulose,  Syphilis  eta^  für  die  es  aber1ri^ 
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der  in  ausgezeichneter  Weise  zutrifft,  dass  die  eigentliche,  letzte  Ur- 
sache der  Entzündungen  bleibender  Natur  ist. 

Fragen  Sie  nun,  welcher  Art  die  chronischen  Entzündungen 
änd,  so  werden  Sie  von  vom  herein  schwerlich  erwarten,  dass  die 
Entzündungen,  die  nicht  bis  zur  Tumorbildung,  resp.  höchstens  bis 
zur  Production  eines  serösen  Exsudats  gelangen,  so  lange  anhalten, 
dass  sie  als  chronische  angesehen  werden  dürfen;  und  wenn  z.  B.  bei 
der  Function  eines  schon  längere  Zeit  existirenden  pleuritischen  Er- 
gusses fast  nur  klare,  seröse  Flüssigkeit  gewonnen  wird,  so  dürfen 
Sie  ganz  sicher  sein,  dass  mehr  weniger  ausgedehnte  Fibrinlagen  auf 
der  Oberfläche  der  Pleurablätter  innerhalb  des  Thorax  zurückgeblieben 
and.  Wohl  aber  giebt  es  ganz  exquisit  chronische  eitrige  Entzün- 
dungen, und  auch  hier  beide  Formen,  diejenige,  welche  aus  einer 
acuten  hervorgegangen,  z.  B.  ein  chronisches  Empyem,  und  anderer- 
seits solche,  die  von  Anfang  an  schleichend  aufgetreten  sind,  wie  die 
Abscesse  des  Rotz  und  der  sogenannten  chronischen  Pyämie.  Hierher 
gehören  auch  die  vielbesprochenen  kalten  Abscesse,  denen,  wie 
sdion  der  Name  andeutet,  das  eine  Criterium  der  acuten,  nämlich 
der  Calor  fehlt  oder  in  viel  schwächerem  Grade  beiwohnt  Worauf 
diese  ^Kälte^  hinweist,  das  brauche  ich  Ihnen  nach  allem  früher  Ge- 
sagten nicht  erst  hervorzuheben;  denn  Sie  wissen,  dass  ein  Entzün- 
dungsheerd  nur  dann  unter  der  normalen  Wärme  des  Theils  temperirt 
sein  kann,  wenn  die  Verlangsamung  des  Blutstroms  in  seinen  Gefässen 
das  üebergewicht  über  die  gesteigerte  Zufuhr  durch  die  Gefasserweite- 
rung,  d.  h.  über  die  Hyperämie,  erlangt  hat.  Hiermit  ist  aber  auch 
sogleich  die  Erklärung  gegeben,  weshalb  diese  chronische  Eiterung 
nicht  wohl  zur  Gelassneubildung  und  Gewebsproduction  führen  kann. 
Die  wichtigste  und,  wenn  Sie  wollen,  typischeste  Form  der  chronischen 
Entzündung  bleibt  deshalb  immer  die  productive  oder,  wie  sie  auch 
genannt  wird,  adhäsive,  und  zwar  gleichgiltig,  ob  dieselbe  aus  einer 
einfachen,  interstitiellen,  fibrinösen  oder  eitrigen  Entzündungsform 
hervorgegangen.  In  welcher  Weise  solche  productive  Entzündung 
«OS  einer  acuten  sich  entwickelt,  das  haben  wir  soeben  erst  des  Ge- 
oaiieren  durchgesprochen,  und  es  bedarf  hiernach  wohl  kaum  noch 
fe  Erwähnung,  dass  auch  in  den  schleichend  sich  entwickelnden 
^en  es  immer  kleine  Exsudate  sind,  denen  die  Adhäsionen,  die 
Verdickungen  und  die  Schwielen  ihren  Ursprung  verdanken. 

Was  mich  aber  bestimmt,  gerade  in  der  adhäsiven  Entzündung 
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die  typischeste  Form  der  chronischen  zu  sehen,    auch    das    habe  icli 
Ihnen  schon  mehrmals  angedeutet     Es  ist  die  tausendfach  gemach Ui 
Erfahrung  j    dass    die    neugebildeten  Gelasse   und    Gewebe    selbst    zu 
neuen  Entzündungsursachen  werden.     Mindestens    in   der  Weise» 
dass  schon  die  allerkleinste  Schädlichkeit    sogleich    wieder  die  Blut- 
hevvegung  in  diesen  Gefässen  aUerirt  und  sofort   neue  Transsud ation, 
neue  Extravasation  herbeiführt;    ganz    gewiss    ist    übrigens    auch  die 
Cohäsion  der  Wandungen  dieser  neuen  Gefässe  noch  nicht  die  normale^ 
und  die  vielfachen  Blutungen,  welche  aus  ihnen  bei  kleinen  Anlässea 
schon  erfolgen,  nicht  aära ratlich   diapedischer  Natur,  sondern  z,  Th. 
durch  Gefässzerreissungen  herbeigeführt.    Damit  aber  eröffnet  sich  der 
unheilvollste  Circulus  vitiosus;    denn   wenn  aus  den  neuen  Gefässen 
alle  Augenblicke  neue  Exsudation  erfolgt,    so    wandeln    sich    in    den 
Zwischenüeiten  die  Exsudate  wieder  in  neue  gefässhaliige  Membranen 
umj  der  Art,   dass,  selbst  wenn  die  ursprüngliche  Ursache  der  Enl-^ 
zundung    längst    vorüber,    doch    das   befallene  Organ  nicht  zur  Ruhe 
kommt    Ja^  man  könnte  vielleicht  die  Frage  aufwerfen,  wie  es  unter 
diesen  Umständen  möglich  sei,  dass  derartige  adhäsive  Entzündungea 
überhaupt  aufhören,    wenn    nicht  doch  bei  zweckmässigem  Verhalten 
öfters  neue  Schädlichkeiten  so  lange  von  den   neugebildeten  Gefössen 
und  Geweben  fern  gehalten    blieben,    dass    inzwischen  die>selben  sich 
consolidirt  haben  und  nun  den  alten  Geßissen  des  Körpers  an  Wider- 
gtandsfähigkeit  gleichkommen.     Von  diesem  Augenblicke  an  ist  jener  ■ 
fehlerhafte  Cirkel  beseitigt,    der  ganze  Process    abgebrochen  und  be- 
endet   Indess  ist  in  diesen  Fällen  nicht,  wie  sonst  am  Ende  der  Ent- 
zündung, der  ursprüngliche  Zustand  hergestellt,  sondern  die  neugebil- 
deten  Gewebe  sind  dauernd  und  für  immer  geblieben.    In  Gest*lt 
von  Verwachsungen,  Verdickungen,   Schwarten,    Schwielen, 
Anhängseln  etc*,  deren  Details  sich  wesentlich   nach  dem  Bau  uriJ 
der  anatomischen  Structur  des  Organs  ricliten,    welches   der  SiU  dcf 
Entzündung  gewesen  ist.    Entlang  den  Gefässen  und  Kanälen  giebt  es 
röhrenförmige  Schwielen  (Periarteriitis,  Peribronchiiis,  auch  Pen- 
neuritis),   in    bindegewebigen  Häuten  sehnige  Trübungen  und  Ver- 
dickungen (Arachnttis,  Endocarditis),    um  Fremdkörper   mehr  oSer 
weniger  dicke    bindegewebige  Kapseln,    ferner    die  Verwachsungen 
und  Schwarten  an  den  serösen  Häuten  (Pleuritis^  Fericarditis,  Peri- 
tonitis, Arthritis,  auch  Pachymeningitis),  endlich  die  Zunahme  d^s 
interstitiellen  Bindegewebes  bei  der  Hepatitis,  Nephritis,  Orchitis* 
So  verschieden  alle  diese  Dinge  ihrem  äusseren  Habitus  nach  sind,  so 
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handelt  es  sich  doch  in  allen  Fällen  um  eines  und  dasselbe,  nänslich 
um  ein  neugebildetes  gefässhaltiges  Bindegewebe,  welches 
das  Endproduct  einer,  meistens  abgelaufenen  chronischen  Entzündung 
ist.  Weil  aber  die  letztere  in  der  Regel  vorüber  ist,  hat  man  eigent- 
lich, wie  Sie  zugeben  werden,  kein  Recht,  noch  von  chronischer  Ent- 
zündung zu  sprechen,  wenn  man  die  erwähnten  Objecte  schildern  will, 
und  schwerlich  würden  die  Namen,  die  Sie  soeben  gehört,  gebräuchlich 
sein,  schwerlich  würde  man  die  Verwachsungen  der  Pleuren  als  Pleu- 
ritis, die  verdickten  und  verbreiteten  Bindegewebsinterstitien  einer 
Leber  oder  Niere  als  Hepatitis  oder  Nephritis  bezeichnen,  wenn  nicht 
Ein  Umstand  sehr  nachdrücklich  darauf  hinwiese,  dass  hier  fast  über- 
all ein  fortdauerndes  Geschehen  statt  hat.  Das  ist  die  Eigenschaft 
und  Tendenz  der  neugebildeten  Gewebe,  sich  in  sich  zusammenzuziehen, 
zu  verkürzen,  zu  schrumpfen,  nachdem  der  eigentliche  Neubildungs- 
process  selbst  zum  Stillstand  gekommen  ist.  Fragen  Sie  nach  dem 
Grunde  dieser  Schrumpfungen,  so  möchte  ich  nicht,  dass  Sie,  etwa 
verleitet  durch  den  gewählten  Ausdruck,  darin  eine  ganz  besondere 
oder  gar  räthselhafte  Eigenschaft,  resp.  Fähigkeit  gerade  der  ent- 
zändlichen  Neubildungen  sehen.  Vielmehr  gehören  diese  Vorgänge 
einer  in  der  Pathologie  sehr  verbreiteten  Kategorie  von  Erscheinungen 
an,  ffir  welche  die  Bezeichnung  der  „activen  Atrophie"  gebräuch- 
lich ist.  Indem  ich  die  eingehendere  Erörterung  dieses  Processes  für 
eine  spätere  Gelegenheit  vorbehalte,  mag  es  an  dieser  Stelle  aus- 
reichen, wenn  ich  hervorhebe,  wie  der  Organismus  Nichts  erhält, 
was  er  nicht  zu  seinen  Zwecken  irgendwie  verwerthen 
kann;  und  wenn  Sie  Sich  nun  erinnern  wollen,  dass  bei  der  ent- 
zündlichen Regeneration  und  Bindegewebsneubildung  in  der  Regel 
iin  üeberschuss,  d.  h.  über  den  Bedarf  hinaus,  producirt  wird,  so  wird 
^  Ihnen  nur  als  eine  einfache  Consequenz  erscheinen,  wenn  hinterher 
«ine  Verkleinerung,  ein  Schwund  Platz  greift.  Es  betrifft  diese  all- 
mählich fortschreitende  Atrophie  in  erster  Linie  die  neugebildeten 
Gefisse.  Oefters,  wo  diese  Atrophie  erwünscht  ist,  wie  bei  dem 
Pannus  vasculosus  der  Hornhaut  oder  bei  zu  üppiger  Granulations- 
küdung,  sog.  Caro  luxurians  in  Wunden,  befördert  sie  noch  die  ärzt- 
liche Kunst  durch  Mortification  der  Gefasse  mittelst  des  Aetzstiftes, 
^nd  erreicht  dadurch  meistens  die  besten  Erfolge.  Indess  bedarf  es 
solcher  Nachhülfe  keineswegs  überall,  vielmehr  lehrt  das  allmähliche 
Blasserwerden  der  Anfangs  so  intensiv  gerötheten  Narbenstränge,  dass 
auch  ohne  jede  Unterstütung  Seitens  der   ärztlichen  Kunst   die   neu- 
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gebildeten  Gcfässo  mit  der  Zeit  zur  Atrophie  und  zum  Schwund 
kommen.  Der  Veränderung  der  Gefässe  folgt  aber  bald  auch  die 
Atrophie  des  die  Gefässe  umgebenden,  neuen  Bindegewebes,  sowie  auch 
der  etwa  überschüssig  auf  regenerativem  Wege  producirten  specifischen 
Gewebsmai^scn.  So  schwinden  die  überschüssig  gebildeten  Epithel- 
schichten,  so  auch  die  überschüssigen  Callusmassen;  und  aus  den 
gefässreichen  Adlmsionen  wurden  die  weissen,  sehneuartigea 
Schwielen.  Neben  solchen  erwünschten  oder  doch  harmlosen  Ver- 
änderungen können  aber  auch  sehr  viel  bedeutsamere  im  Gefolge  det ' 
Schrumpfungsprocesse  eintreten.  So  an  Kanälen  Stenosen,  z,  B.  an 
Blutgefässen,  an  Ausführungsgängen  von  Drüsen  oder  am  Darm  und 
der  Luftröhre,  dann  auch  Corapressionen  und  Knickungen,  z.  B,  an 
Nerven,  am  Uterus  oder  an  den  Tuben,  dann  Verödung  und  Unter- 
gang von  ganzen  Parenchymtheilen ,  z,  B.  bei  der  Lebcrcirrhose  und 
der  Nierenschrumpfung,  dann  Verkürzungen  und  Forraveränderungen 
der  Herzklappen,  dann  falsche  Stellung  zweier  Glieder  gegen  einander, 
in  deren  Gelenkverbindung  eine  fibröse  Ankylose  sich  elablirt  hat, 
u.  dergl.  ra.  Leicht  könnten  die  Beispiele  vervielfacht  werden;  aber  es 
bedarf  deren  nicht  mehr,  um  Ihnen  zu  zeigen,  dass  dieselbe  chronische 
Entzündung^  die  ein  völlig  bedeutungsloser  Process  ist,  wenn  sie  als 
umschriebene  pleuritische  Adhäsion  oder  als  Hirnhauttrübung  auftritt, 
andere  Male  die  einschneidendsten  Folgen  für  den  raenschlichen  Orga- 
nismus herbeiführen  kann. 


I 


I 


i 


I 


Wir  sind  am  Schlüsse  unserer  Erörterungen  über  die  Entzüodting 
angelangt.  Ich  habe  versucht,  Ihnen  in  allen  Details  die  Eigenthüm- 
lichkeiten  der  Circulationsstörung  vorzufuhren,  welche  der  Entzündung 
zu  Grunde  liegt,  ich  habe  Ihnen  die  Ursachen,  soweit  sie  bekanc^ 
namhaft  gemacht,  welche  jene  Störung  zu  erzeugen  vermögen,  und 
ich  habe  schliesslich  auch  die  ferneren  Schicksale  der  Entzöndunp- 
producto  rait  Ihnen  besprochen.  In  der  ganzen  Darstellung  gUübc 
ich  scharf  auseinandergehalten  zu  haben,  was  zur  Zeit  bereits  durch 
Beobachtung  und  Experiment  gesicherter  Besitz  der  Wissenschaft  ge- 
worden, und  was  noch  lediglich  hypothetisch  ist,  und  auch  das  habe 
ich  Ihnen,  denke  ich^  nicht  versehwiegen,  wie  grosse  und  empfindlicbc 
Lücken  noch  an  vielen  Stellen  auf  diesem  Gebiete  klafifen,  von  deneo 
ich  beispielsweise  nur  unsere  ungenügende  Kenntniss  von  dem  Weacn 
der  Gefässwandalteration  und  von  den  chemischen  Vorgängen  in  deo 
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Exsadaten  anführe.  Was  aber  auch  immer  ich  Ihnen  vorgetragen, 
Alles  betraf  ganz  überwiegend  die  Vorgänge  Seitens  der  Circulation 
and  Transsudation,  und  nur  noch  die  regressiven  und  besonders  die 
regenerativen  Processe,  die  wärend  der  Entzündung  an  den  Geweben 
und  ihren  Eleroentartheilen  vor  sich  gehen,  habe  ich  aus  praktischen 
Gründen,  wegen  ihrer  nahezu  constanten  Verbindung  mit  den  eigent- 
lichen Entzündungsvorgängen,  in  den  Kreis  der  Erörterungen  einziehen 
m  sollen  geglaubt.  Indess  meine  ich  an  dieser  Stelle,  wo  wir  mit 
der  Pathologie  der  Circulation  uns  beschäftigen,  mit  gutem  Grund  auf 
die  Darlegung  der  Störungen  an  den  Gefassen  mich  beschränkt,  und 
die  Besprechung  der  etwaigen  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit 
und  Function  der  entzündeten  Organe  bei  Seite  gelassen  zu  haben. 
Wenn  wir  von  der  Pathologie  des  Gewebestoffwechsels  handeln,  werden 
wir  ohnehin  noch  auf  die  entzündlichen  Rück-  und  Neubildungsvorgänge 
in  den  Geweben  zurückzukommen  haben,  und  vollends  werden  erst 
bei  der  Pathologie  der  Niere,  des  Magens,  kurz  der  einzelnen  Organe 
Oberhaupt,  zweckmässig  die  Functionsstörungen  dargelegt  werden 
können,  welche  durch  eine  Nephritis,  Gastritis  etc,  herbeigeführt 
werden. 

Das  Einzige,  was  naturgemäss  jetzt  sogleich  angereiht  werden 
konnte,  wäre  die  Auseinandersetzung  der  Folgen,  welche  Entzündungen 
un  Circulationsapparat,  d.  h.  am  Herzen  und  den  Gefassen, 
nach  sich  ziehen.  Aber  sollte  es  nöthig  sein,  dass  ich  Ihnen  ins  Ge- 
dächtniss  zurückrufe,  eine  wie  grosse  Rolle  die  entzündlichen 
Processe  unter  den  den  Nutzeffect  der  Herzarbeit  verkleinernden 
Momenten  spielen?  Der  pericarditische  Erguss  und  die  Synechie  des 
Fericards,  die  Abscesse  des  Herzfleisches  und  die  bindegewebigen 
Schwielen  desselben,  die  Verwachsungen  der  Herzklappen  und  ihre 
fietractionen,  was  sind  sie  anders,  als  Producte  und  Ausgänge  der 
Entzündung,  und  zwar  aller  Sorten,  von  der  fibrinösen  bis  zur  eitrigen 
*ttf  der  einen,  und  zur  productiven  auf  der  andern  Seite?  Auch  rück- 
«chtlich  der  Bedeutung  der  Entzündung  für  die  Ge fasse  kann  ich 
Ihnen  Nichts  beibringen,  was  Sie  nicht  schon  wüssten.  Das  Eine, 
Massgebende  ist  ohnehin  ja  selbstverständlich,  dass  nämlich  die  Ge- 
isse als  Organe  oder  selbstständige  Körpertheile  nur  dann  Sitz  einer 
»ntzändung  werden  können,  wenn  sie  Vasa  vasorum  haben.  Nur 
*n  Gefassen  eines  solchen  Kalibers,  dass  Vasa  vasorum  in  ihren 
Wänden  verlaufen,  kann  es  eine  Arteriitis  oder  Phlebitis  geben.  Aber 
k  diesen  fehlt  so  wenig  die  productive  als  die  eitrige  Entzündung,  so 
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wenig  die  chronische,  als  die  acute.  Kaum  giebt  es  irgendwo 
Beispiele  für  die  chronische  prodoctive  Entzündung,  als  die 
oder  Periarteriitis  fibrosa  sie  bieten,  und  die  eitrige  Phlebitis^  die  ii] 
Folge  einer  puriformen  Throtn  buserweich  im  g  oder  durch  Ueh 
einer  phlegraonösen  Entzündung  der  Umgebung  auf  die  Venen« 
entsteht,  wiederholt  bis  in  die  kleinsten  Züge  den  typischen  Veriidl 
einer  infeciiösen  eitrigen  Entzündung.  Schwerlich  aber  werden  Sil] 
Verlangen  tragen,  dass  ich  heute  noch  einmal  auf  einen  Gegenstaad] 
zurückkomme,  der  uns  vor  gar  nicht  langer  Zeit  erst  so  eing 
beschäftigt  hat. 

Bei  dieser  Sachlage  dürfte  es  vielleicht  lohnender  sein,   diflil 
Ziehungen  zwischen    Circulationsapparat    und    Entzündung    von 
ganz  anderen  Seite  her  ins  Auge  zu   fassen.     Wenn  die  Entzünd 
nichts  Anderes  ist,  als  eine  besondere  Alteration  der  Gefösswände,  i 
herbeigeführt  ist  durch  irgend  welche  abnorme  Bedingungen,  mit  de 
dieselben  eine  gewisse  Zeit  hindurch  in  Wechselwirkung  gerathen  : 
muss  sich  da  nicht  die  Frage  aufdrängen,  ob  nicht  eine  erheblicb 
der  Norm   abweichende   Blutströmung  auch   eine  Entzündungsü 
werden  kann,  ja  werden  muss?     Nun,  wir  haben  eine  örtliclie  Kn 
laufsstörung  unter  den  Entjsündungsursachen  kennen  gelernt,  namlid 
die  länger  anhaltende  arterielle   Ischämie   höchsten  Grades.    Will 
ein   Gefässbezirk  eine   gewisse   Zeit    hindurch    nicht    von    arteriell 
Blute  durchströmt,    so   erschlaffen  die  Gefässmuskeln  der  Art, 
eine   sehr  bedeutende  Dilatation  eintritt,   zugleich  verändern  sich 
Wände  in  dem  Sinne,   dass  sie  dem  Blute  einen  grösseren  Reib 
widerstand    entgegensetzen    und  Capillaren    und  Venen    werden 
durchlässiger,  nicht  blos  für  Flüssigkeit,  sondern  auch  für  die  köi| 
liehen   Elemente  des  Blutes.     Sie  sehen,    es    sind  alle  Factorco 
entzündlichen  Circulationsstöning  vorhanden,  und  wenn  Sie  ein  sah 
Ohr  sehen,   wie  es  dick  geschwollen^   dunkelroth,   heiss, 
und  schwer  beweglich  ist,  so  werden  Sie  in  der  That  keinen  Aigi^, 
blick  Bedenken  tragen,    das  Ohr  „entzündet*  zu  nennen« 
gleichen  Effect  sehen  wir  allerdings  nicht  bei  den  anderen  Kreis 
Störungen,  die  hier  in  Betracht  kommen  könnten,  der  An.in)ie 
geren  Grades  und  der  venösen  Stauung,    auch   wenn   sie  sehr  Iwl» 
anhalten.     Aber  bei  den  wesentlichen  Differenzen  der  Art  der 
lationsstörung  werden  wir  ein  derartiges  Resultat  auf  der  einen  J 
kaum  erwarten,  auf  der  anderen  Seite  aber  hat  es  gar  keine  Seh* 
rigkeit  zu  zeigen  ,    dass  auch  diese  Aenderungen  der  normalmi 
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bewegung  von  erheblicher  Bedeutung  für  die  Entzündung  werden 
können.  Für  einmal  hinsichtlich  der  Schwere  des  Processes  und 
seiner  Dauer,  seines  Verlaufes.  Entsteht  in  einem  anämischen 
Organe  eine  Entzündung,  so  ist  die  grösste  Gefahr,  dass  sie  den  Aus- 
gang in  Nekrose  nimmt,  wie  das,  nach  SamueTs^®^  Vorgang,  sehr 
leicht  an  einem  Kaninchenohr  demons'rirt  werden  kann,  dessen  Haupt- 
arterie man,  bevor  man  es  mit  Crotonöl  bestreicht,  unterbunden  hat; 
ganz  analoge  Erfahrungen  von  der  Schwere  und  Langwierigkeit  irgend 
weicher  Entzündung  macht  der  Arzt  nur  zu  oft  bei  Kranken  mit  nicht 
oder  ungenügend  compensirten  Herzfehlern.  Weiterhin  aber  darin, 
dass  schon  geringe  Schädlichkeiten,  die  bei  gesundem  Kreislauf  ohne 
jede  Reaction  überwunden  würden,  in  diesen  Fällen  Entzündung  her- 
Tonrufen,  wofür  die  sog.  hypostatischen  Entzündungen  die  auf- 
Migsten  Beispiele  gewähren.  Was  aber  heisst  das  Alles  Anderes, 
als  dass  durch  die  voraufgehende  Circulationsstörung  die  Beschaffen- 
heit der  Gefasswände  in  ein,  so  zu  sagen,  labiles  Gleichgewicht 
gebracht  ist,  von  dem  es  nur  ein  kleiner  Schritt  ist  bis  zur  wirklichen 
entzündlichen  Alteration! 

Aber  nicht  blos  die  Blutbewegung,  sondern  auch  die  Blut- 
beschaffenheit muss  die  normale  sein,  wenn  die  Gefasse  sich  in 
regelrechtem  Zustand  erhalten  sollen.  Darum  wird  es  Sie  nicht  be- 
üremden,  wenn  wir  ganz  Aehnliches,  wie  bei  Individuen  mit  lokalen 
Kreislaufsstörungen,  auch  bei  solchen  finden,  deren  Blut  bedeutende 
Aenderungen  seiner  Zusammensetzung  erlitten  hat.  Dass  in  der  That 
bei  hydrämischen  Personen  und  bei  Diabetikern  jede  Entzün- 
dung gern  einen  schweren  Verlauf  nimmt  und  leicht  gangränescirend 
wird,  habe  ich  Ihnen  schon  früher  (p.  322)  hervorgehoben.  Doch 
trifft  auch  die  zweite  Aehnlichkeit  zu,  nämlich  die  grosse  Geneigtheit 
ro  Entzündungen,  die  besonders  bei  hydrämischen  Individuen  so  be- 
deutend ist,  dass  man  in  der  Hydrämie  sogar  eine  Prädisposition 
2U  Entzündungen  zu  sehen  berechtigt  ist. 

So  verständlich  aber  diese  Prädisposition  unter  den  genannten 
Verhältnissen  ist,  so  wenig  sind  wir  bis  heute  im  Stande,  die  Gründe 
anzugeben,  warum  manche  Individuen  mit  besonderer  Leichtigkeit  und 
Hiufigkeit  unter  dem  Einfluss  bestimmter  Schädlichkeiten  die  oder  die 
Entzündung  acquiriren,  und  zwar  Schädlichkeiten,  die  vielleicht  vielen 
anderen  Menschen  gegenüber  durchaus  wirkungslos  sind.  Hier  bleibt 
*Dr  Zeit  nichts  übrig,  als  die  Annahme  einer  gewissen  Schwäche 
der  Constitution  der  Gefasswände,    vermöge    deren  sie  eine  geringere 
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Widerstandsrähigkeit  besitzen,    als    sie  normaler  Weise  solUen.     HMH 
Schwächej  eine  Widerstandsunfähigkeit,  die  erworben,   die  aber  auch fl 
unzweifelhaft  angeboren  sein  kann*    Wenigstens  wenn  wir  Menstrhen 
begegnenj  die  von  ihrer  Kindheit  an  bei  jeder  Gelegenheit  von  einem 
Katarrh  dieser  oder  jener  Schleimhaut  befallen  werden,  da  scheint  es  mir  fl 
ausserordentlich  nahe  liegend,  gerade  für  diese  ihre  Schleimhautgefasse 
eine  gewisse  Reizbarkeit  und  Verletzlichkeit,  einen  Mangel  an 
W^iderstandsfähigkeit   anzunehmen.     Und    eine    solche  Hypothese 
findet,  wie  auf  der  Hand  liegt,  nur  eine  erwünschte  Stütze  in  der  Er- 
la)irung,dass  gewisseEntzündungen  oder  vielmeljrEntziindungen  gewisser 
Organe  in  manchen  Familien  erblich  vorkommen.    Was  hier  ver- 
erbt wird,  ist  nicht  die  Entzündung,    sondern  die  durch  die  Einrich- 
tung  der  Gefösse    bedingte  Prädisposition    zur  Entzündung;    und 
darum  wollen  Sie  diese  Fälle  wohl  unterscheiden    von    der  unmittel- 
baren Vererbung  einer  Entzündung.     Auch  diese  giebt  es,  freilich 
nur  bei  infectiösen  Entzündungen.     Wenn  ein  Kind  eines  syphiliti* 
sehen  Vaters  mit  einer  gummösen  Periostitis  oder  Hepatitis  zur  Weit  1 
kommt,  so  hat  es  nicht  die  Prädisposition,  sondern  die  specifische  ■ 
infectiöse  Entzündung  selbst  ererbt,  d.  h.  also  auch  die  Ent- 
zündungsursache ist  vom  Vater  auf  das  Kind  übertragen   worden. 
In  welcher  Weise  dies  geschehen  kann,  das  verschliesst  sich  bei  dem 
gegenwartigen  Standpunkt  unserer  Anschauungen  einer  Erklärung  nicht 
Zweierlei  Möglichkeiten  liegen  vor,    die   eine,    dass    das    betreffende 
Virus  schon  den  Zeugungsproducten   der  Eltern,  Samen  oder 
Ei,    beigemischt  und   damit   von  vorn  herein  dem  Embryo  einver- 
leibt worden   ist     Zu  einer  solchen  Annahme  sind   wir,  so  viel  ich 
sehe,  gezwungen,  wenn  beispielsweise  das  Kind  eines  syphilitischen 
Vaters  die  Syphilis  mit  auf  die  Welt  bringt,  während  die  Mutter  von 
jeder  syphilitischen  Erkrankung  vor  und  in  der  Schwangerschaft  frei 
geblieben  ist;    auch  hat  diese  Annahme,  die  Manchem  vielleicht  my- 
steriös oder  doch   mindestens  sehr  gewagt  dünken  könnte,    eine  sehr 
vollständige   und   noch   dazu  sehr  grobe   Analogie   in  der    bekannten 
Körperchenkrankheit    der   Seidenraupen '^%    einer    Krankheiti 
die  dadurch  so  verderblieh  für  die  ganze  Zucht  wurde,  weil  aticli  die 
Eier  und  der  Samen  der  gekörperten  Thiere   Körperchen    enthieltffl 
Doch  giebt  es  noch  einen   zweiten  Weg,   auf   dem    die    «Vererbong' 
von  infectiösen  Entzündungen  und  von  Infectionskrankheiten  überhaupt 
geschehen  kann,    nämlich   den   der  placentaren  Infection.    Dcfl» 
die  Möglichkeit,  dass  das  parasitäre  Virus  innerhalb  der  Placenta  to* 
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[dem  mütterlichen  in  den  kindlichea  Kreislauf  gelangen  könne,  damit 
sestreiten  zu  w ollen j  dass  Zinnoberkör iiuhen,  die  einem  tragenden  Ka- 
linchen  in's  Blut  eingebracht  werden,  in  den  Gelassen  oder  Geweben 
der  Foeten  nicht  aufifiii finden  seien,  dazu  gehört  doch  ein  Grad  von 
Naivität,  um  den  man  den  Besitzer  fast  beneiden  möchte.  Giebt  es 
doch  ganz  im  Gegentheil  heute  schon  eine  Reihe  von  Erfahrungen, 
welche  diese  Möglichkeit  völlig  ihres  hypothetischen  Characters  zu 
entkleiden  geeignet  sind.  Zo  sehr  wiederholten  Malen  ist  es  beob- 
achtet worden,  dass  Kinder  von  Müttern,  die  während  der  Schwanger- 
schaft Variola  durchgemacht  hatten,  mit  Pocken  oder  Pockennarben 
geboren  sind*^^;  und  vielleicht  noch  schlagender  ist  die  Thatsache, 
dass  von  mehreren  Beobachtern  im  Blute  der  Föten  von  Mutter n,  die 
in  der  Gravidität  am  RuckfiiUsfieber  erkrankt  waren,  Recurrens- 
Spirillen  gesehen  worden  sind  ^°^.  Auch  von  intrauteriner  Heber- 
,  tragung  der  Masern  und  des  Scharlachs  von  der  Mutter  auf  die  Frucht 
^berichtefl  einzelne  Autoren**'',  Hier  in  unserem  Institut  kam  vor 
nicht  langer  Zeit  ein  wenige  Tage  altes  Kind  zur  Obduction,  bei  dem 
sich  in  zahlreichen  Gelenken  eine  exquisite  Synovitis  und  eine 
trübe,  an  Eiterkörperchen  sehr  reiche  Fliissigkeil  fand;  ausserdem 
gab  es  nirgends  einen  Abscess  oder  eine  Verletzung,  dagegen  lag  die 
Mutter  seit  mehreren  Wochen  an  einem  schweren  acuten  Gelenkrheu- 
matismus darnieder;  wer  möchte  bei  solcher  Sachlage  entscheiden,  ob 
hier  nicht  eine  intrauterine  Infectioa  mit  dem  Virus  der  Gelenk- 
entzündung vorliegt?  Ob  es  eine  placentare  Infection  auch  bei  der 
Lues  giebt,  darüber  sind  die  Syphilidologen  bis  heute  noch  getheilter 
Meinung;   a  priori  wüsste  ich  Nichts,  was  dem  entgegenstände. 
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p.  .^42.     ^"Cohnheini,    Virch.    A,    XLV.    p.    33ä.      '^Stricker,    Studien,    p.  2<> 
^'Bntt Chor,  Virch.   A,    LVHI.    p.  :m,    LXII     p.  569.     "Cohnheim,    Virch.  .t 
XL.  p.  i^b.  LXL.p  289.     Key  u.  Wallis,  Virch.  A.  LV.  p  296.     Talma,  GndSp*i 
Arch-  f  Opbth.   XVIII.    Heft  2.     Eberth,  Untersuchungen  au*  dem  pathol.  Inet  Ib 
Zürich    Heft  2.  p.   L   Heft  3.  p.   lOß.     ^*  Schwel gger -Seidel ,  Arb,   ans  d    1^ 
pbys.  Anst.    1861).     ^'Walb,  Virch.  A    LXIV,  p    113      '*  Popoff,  Virch.  A.  Llllt 
p.  421.     *'Küss,  De  Ia  v&scylarite  et  de  rinflamniation     Stra&aborg  1846.     **WiBi* 
warter,  Wien,  akad    Stigsb    1873.    Bd.  LVHI.  Abth.  3,     ^M.   Arnold,  Vitch.  A 
LVIIL    p,  2UX  231.     LXn.    p    157.  481     LXVL    p.  77.    LXVOL    p.  465.    r»i. 
Virch.  A,   LXV,  p.  284,     *"  Hering.   1    c      *^BinK,  Virch.  A.  LIX,  p.  ^293.     "Tfl 
anch  Thoma,    Virch    A,    LXIL    p     1.     ^^  Cf.  besonders  Arnold,    Virch.  A.    LX^I 
p.  77.     **P»schutin,    Ber.   d,  Leip».  Ges.    d.  Wis«    Math.   Phys.  KL    tl  t     l^S- 
**Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten.   Bd.  II,   p.  173.     **GergeBf.  W*l' 
A*    XHl     p    591,      Bei  Wiederholung    der    betreffenden  Versuche  im  bLiaifea  lü^Äi* 
hat  Rütitneyer    so  grosso  Unterschiede,  wie  G.,  allerdings  nicht  const&ttren  Wi*«« 
A.  f.  eip.  Path.  XIV.  p.  39S.  ^Uleckltnghausen,  in  Sit icker'»  Gcwebelelife,  f^W 


Entztmdang.  365 

^^  Wegner,  Langenbeck's^A.  XX.  p.  51.    ^'C.  Hueter,  Allgemeine  Ghinirg^e,  Leipzig 
1878.  p.  8  fr.     Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.    IX.    p.  401.     Grundriss    d.    Chir.     Leipzig 
1880.  p.  Iff.     ''^  Zahn,  Zur  Lehre  ▼.  d.  Entzündung  und  Eiterung,  I.-D.  Bern  1871. 
''Dembczak,  Experimentalstudien  über  parenchymatöse  Injectionen  Ton  Arg.  nitricum. 
L-D.  Greifswald    1876.      Rausche,    Experimentalstudien    über   parenchymatöse    In- 
jeetionen    von   Ghlorzink.    L-D.  Greifswald  1877.     Hallbauer,    D.  Zeitschr.  f.  Ghir. 
HL  p. 381.    '^v.  Pettenkofer,  Verbreitungsart  d.  Gholera.    München  1855.    Haupt- 
berieht  über    d.  Gholeraepidemie  in  Baiern  1854.    München  1856.     Vgl.  hinsichtlich 
dfli Folgenden  d.s.  interessanten  Artikel  von  Klebs  über  „Ansteckende  Krankheiten** 
in  Ealenburg's  Real-Encyclopftdie.     ^'J.  He  nie,  Handb.  d.  rat.  Pathologie.    Bd.  II. 
Abth.  2.    p.  457.     Pathologische  Untersuchungen.    1840.     Vergl.  die  Einleitungen    zu 
Oriesinger's  u.  Liebermeister's  Infectionskrankheiten   in  den  Handbüchern  ron 
Yirehow  u.  Ziemssen.     '^Daraine,  Gompt.  rend.    1863.  Bd.  LVU.  p.  220.  321. 
386.    mm.  d.  1.  soc.  d.  biolog.   1865.  V.  p.   193.     Archiv,  gen.  Feyr.  1868.     Pellen- 
der. Casp.  Vierteljahrschr.    VUI.    p.  103.     Braueil,  Virch.  A.   XI.    p.   132.     XIV. 
h  432.  XXXVI.  p.  202.    Bollinger,  Med.  Gtbl.  1872.  No.  27.    In  Ziemssen's  Hdb. 
i  spee.  Path.    lU.    p.  447.     "Koch    in    F.  Cohn*s   Beitr.    z.  Biologie    d.   Pflanzen. 
BilL  Heft  2.  p.  277.     "Pasteur,  Bull.  d.  l'acad.  de  m6d.  1879.  p.   1063.  1222. 
Compirend.  XCL  p.  455.     »'Obermeier,  Med.  Ctbl.  1873.  p.  145.    Berl.  klin.  Woch. 
1873.  p.  391.    Weigert,  ibid.  1873.  p.  589.    Verh.  d.  schles.  Ges.  f.  vaterl.  Cult.  1874. 
F.56.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1876.  No.  40.  41.     Motschutkoffsky,  Med.  Ctbl. 
1876.  p.  193.     "Klebs,  A.  f.  exper.  Path.  XIL  p.  231.  XHI.  p.  381.     »»Eberth, 
Viwh.  A.  LXXXL  p.  58.  LXXXIU.  p.  486.     •'^Neisser,  Bresl.  Ärztl.  Zeitschr.  1879. 
So.20/21.    Virch.  A.  LXXXIV.  p.  514.    *»Klebs  u.  Tommasi-Crudeli,  A.  f.  exp. 
Patliol.   XI.    p.   122.  311.     Mem.  della  reale  Academ.  dei  Lincei.    1879.     «^Klebs, 
Arb.  SOS  d.  Bemer    path.  Inst.   1871 — 1872.    p.   130.     *' Ausser    den    schon    citirten 
Schriften    von    Klebs    vergl.  D.  Ursache    der  Infectionskrankheiten.     Corresp.-Bl.  der 
Schweizer  Aerzte.    1871.    No.  9.     Verhdl.  d.  Würzb.  phys.-med.  Ges.    N.  F.   Bd.  VI. 
^  5.    Arb.  aus  d.  Bemer  path.  Inst.    1873.     Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  Schusswunden. 
Hpiig  1872.     Arch.  f.  exp.  Path.  Bd.  I.  p.  31.  443.    HI.  p.  305.    IV.  p.  107.  207. 
*09.  V.  p.  350.    IX.  p.  52.    X.  p.  222.     **  Buchner,    Stzgsb.    d.    bayer.  Akad.    d. 
^itt.  Math.-phys.  Kl.    1880.  7/2.     **' Vgl.  F.  Cohn,  Beiträge  z.  Biologie  d.  Pflanzen. 
^  IL    Heft  2.    p.  249.     •*Koch,    Untersuchungen    über  die  Aetiologie  der  Wund- 
Irfectionskrankheiten.     Leipzig    1878.      ®^  E.  Wagner,    D.  A.    f.    klin.  Med.    XXV. 
f529.     «A.  Lücke,  D.  Z.  f.  Chir.  1880.  p.  300.     *»  Leber,  Bericht  d.   12.  Oph- 
^li^olog.  Versammlung  1879.     ^'^  Vgl.  Rokitansky,  Die  Defecte  der  Scheidewände 
^Herzens.    Wien  1875.     Buhl,  Zeitschr.  f.  Biologie.   XVL    p.  215.     '*  Weigert, 
^ireh.  A.  LXX.    p.  461.     Vgl.  Abschn.  U.    Cap.   1.  über  Diphtherie.     ^^ Ewald,  A. 
t  Anat.  u.  Physiol.    1873.    p.  663.    1876.    p.  422.     "Schmidt-Mülheim,    A.  f. 
ftysiol.    1880.    p.  33.     ^*  Hofmeister,    Zeitschr.    f.   physiol.  Chemie.    IV.    p.  268. 
"Sotnitschewsky,   ibid.  IV.  p.  217.     ^'*C.  Weigert,  Virch.  A.    LXXIX.    p.  87. 
Vgl  auch  dessen  gedankenreichen  Artikel  „Entzündung**  in  Eulenburg*s  Kealencyklop. 
"Bicdel,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XIL  p.  447.     '**Neisser,  Med.  Ctbl.   1879.  p.  497. 
"Weigert,    Virch.    A.     LXXXIV.     p.    314.J      «»Bollinger,     Med.    Ctbl.     1877. 
f.  481.     Israel,  Virch.  A.  LXXIV.  p.  15.     ibid.  LXXVUI.  p.  421.     Rosenbach, 
ObL  f.  Chir.   1880.   No.  15.     Weigert,    Virch.  A.    LXXXIV.    p.  303.     Zwei  FäUe, 
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die  Ponfick  beobachtet«  siuil  bisher  noch  nicht  eingelicud  bescbneben^   jedoeli  dattlk 
Vortrage,  welche  P.  darüber  in  etticbcu  grossem  Städten  Deutschlands«    z.  B.  Bedliv 
Bremeo«  Breslau,  Danzig  etc.,  gehalteD,  bekaDOi  geworden.    VgL  ßri^&l    ArttL  Zeitaelu; 
1880.  No.  12.     •***■  Leber,  A.  L  OphtbalmoL  XXY  Äbth,  2.  p.  2S5.    «^  7gL  Leber« 
Med.  Ctbl.   1873.  No,  9.     ''^Voikmann  und  Steüdeoer,  Med.  Ctbh   ISiiS    p,  257, 
Steudener,    M.  SchultÄe's  A.  f.  mik.  Anat.    Vf.    p.    188.     *^  E    Keumann,    Med. 
Ctbl.    1876     p.  417.     ^*Cohnheinj,  Virch,  A.    XL     p.   1.     Hering,    Wien.  wkMiL 
Sub.  Bd.  LVL  Äbth.  2.  XoTbr    1867.     A.  Heller,  Untersuchungen  über  d.  feinerea 
Vorgänge  b.  d.  Entzündung.  Erlangen.    ISfitK     R.  Thoma,  Die  Ueborwandemog  firbL 
Blutkörperchen  t.  d,  Blut-  in  das  Lymphgeftt.s.<;5yst«tii.  Heidelberg   1873,     *^Virchow, 
Ges.  Abhdl.    p,  703.     BiUmth,    Allgem,    chir.   Pathoi  u.  Therapie,     üeber  d.  Ver- 
breituugswege  d.  entzdL  Frocesse.  Volkmann's  VortrJlge  No.  4.     Untersuchungen  iäber 
Cowobaoteria  septicA.    Berlin  1874.     "Stroineyer,  Med.  Ctbl.   1873.  No.  2 L    Arcb. 
f.  Opbthalm.  XDC.  Abtb.  2.  p.  L    XXU.  Abth,   2.  p.   101.     "Lnkotnsky,  Virch.  A. 
LX.  p.418.     »»Klebs,  Hdb.  d,  path,  Anat.  Bd.  L  p    654      ^»Hueter,  D.  Ztichr. 
f.  Chir.   IX.   p.  427.     •"  Weigert,  D.  Pockenefiorescenit    d.  Äusseren  Haut.    Breslau 
1874.     üeber  po^kenAbnliche  Gebilde  in  parenchymatösen  Organen  n.  deren  Beiiebung 
zu  BacterieDcolonien.    Breslau   1875.     Vlrch,  A.    LXX.    p.  4G1.    LXXIL    p.  218*  und 
gani    besonders    d.    schon   unter  ^^  citirte  Artikel   ,, Entzündung"*.     '*  Arnold,  Vircb. 
A.  XLVL  p,  168,    Tblerscli,  in  Fitha-Billroth*s  Hdb,  I.  Abth.  2.  p.53L    Clelaiid, 
JTourn.  of  an»l  and  phys.   1878.  IL  p.  36 L    Wadsworth  n.  Eberth,  Vireh.  A.  LI. 
p.  361,     F.  A.  Hofmann,  ibid.  p.  373.     Hojberg,   Oest,  med.  Jahrb.   1871.  p.  7. 
Klebs,  A.  f.  eEp.  Path.   III.    p.   125.     Flemming,  A.  f.  mikro&kop.  Anat.    XVHL 
p.  347.     *'  VgL  Kraske,    ExperimeDtelle  Untersuchungen    über    d.   Regeneration   i 
quergestreiften   Muskeln.    Habilitationsschrift.    Halle    1878,    woselbst    auch    lahlreidM 
Litteraturangabcn.      ^*  S.   spJIter    Abschn.    IV.    Cap.  YL    Regeneration.      *^  Ebertbi 
Vircb.  A,    LXVn.    p.  523,     Untersuchungen  aus  d.  pathoi  Inst,  xu  Zürich.    Heft  i 
1874.  p.   1.     **  Stricker,    Studien  d.  Inst.  f.  exp.   FatL  p.   18.     Tbeilnngen  weiiscr 
Btutkurperchen  beim  Aiolott  sah  Ranvier,  Arch.  d.  pbys.   1875.  p.   L   beim  Tritfla 
Frosch  und  Menschen  Klein,  Med.  Ctbl   1S70.  p.   17.     Vgl  Flemmiog,  Vircb.  A 
LXXVH.    p.   1.     ** Ziegler,    Experiment.  Untersuchungen  über   d.  Tuberketelemeflli- 
Wilniburg    1875.     ünterÄUchungen    über    pathoi   Bindegewebs-    and  GeßLssneubildBaf 
WüiÄburg  1876.     "^  B.  Heidenhain»    Ueber  die  Verfettung    fremder  Kürper    in  der 
Bauchhöhle  lebender  Thiere.  I.D.  Breslau  1872.    Langbans,  Virch.  A.  XLIX.  f-^ 
Rustixky,  Virch.  A.  LL\.  p.  202.     Köster,  Virch.  A.  XLVIII    p.  95.     "SeBH* 
leben,  Vircb.  A,  LXXIL  p.  542.     Vgl    auch  ibid.  LXXVII    p.  420.     Tillmasn. 
ibid    LXXVHL  p.  437.     »*Buhl,  Vircb.  Ä.  XVI.  p,   168.    XXI.    p.  480.     Be»ik. 
Vircb.  A.  XX.  p,  198.     Böttcher,  Virch.  A.  XXXIX.  p.  512,     Bixozsere.  Wüa 
med.  Jahrb.   1872.  p.  160.      ^**Jos.  Meyer,  Charito-Aonaten  IV,  p.  41.     Billfoti* 
Untersuchungen  über  d.  Entwicklung  d.  BLutgefILgse*  1856.     C.  0.  Weber,  Virek  i- 
XXIX.  p.  84.     "*J.  Arnold,  Vircb.  A-  LIIL  p    70.  LIV.  p.   l.     ZI  «gl  er,  lli»^ 
suchnngen   über   pathoi   Bindegewebs-  und  GefässneubildungT    Würzburg  ]87(S.    TitI' 
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U.  Meyer,  Billroth,  O,   Weber,  l  1.  c  c. 
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und  patb.  Histologie  der  Hornhaut.  1856.  ^'^'Carmalt  und  Stricker,  Wien.  »"^ 
Jahrb.  1871,  p.  428.  Schaefer,  Proceed.  of  tbe  royal  aoc.  1S71  No,  IM- 
^«*Brodowski,  Virch.  A.  LXHI.  p    113.     ^"*  Aufrecht,  Viicli.  A.  XUV.  p^  l^ 
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ede,  Langenbeck's  A.  XY.  p.  14.  G.  Bizoszero,  il  Morgagni,  1866.  p.  49. 
i3.  Billroth,  Oesterr.  med.  Jahrb.  XYIII.  Heft  4  u.  5.  '®* Samuel, 
i.  XL.  p.  213.  XLin.  p.  552.  LI.  p.  41.  178.  LV.  p.  380.  Der  Entzün- 
>ee«.  Leipzig  1873.  ''*' Ueber  die  P^brine,  rergl.  die  zahlreichen  Aufsätze 
iteur  in  den  60er  Bftnden  d.  Compt  rend.  Frey  und  Labert,  Vierteljahrs- 
1.    naturforsch.    Ges.   in  Zürich.    1856.      Bassi,   La  Pebrina,  Malattia  del 

Seta.  Milano  1868.  Haberlandt  n.  Yerson,  Studien  über  d.  KOrperchen 
dia  Wien.  1870.  '«»Vgl.  L  Meyer,  Virch.  A.  LXXIX.  p.  43.  "»Spitz, 
nrrensepidemie    in  Breslau  im  Jahre  1879.    L-D.  Breslau  1879.     Albrecht, 

med.  Woehenschr.   1880.  No.  18.     ''*  Vgl.  Runge,  Volkmann'sche  Yortrftge. 


Tl.   Blntnns. 


Nomenclatar  der  BlutangeD.  Haemorrhagia  per  rhezin  UDd  per  diapedeiii- 
Differentialdiagnose  zwischen  beiden. 

Ursachen  der  Gef&sszerrelssangen.  Traumen.  Arrosion.  Pridisponiraide  I^ 
Sachen  d.  sog.  spontanen  Rupturen.  Die  Ecchymosen  bei  Erstickten.  Meottnutiii- 
Blutungen  bei  Phosphor-  und  andern  Vergiftungen.  Blutungen  der  Inlectioiiskiiik> 
heiten.  Einfluss  der  Blutbeschaffenheit  auf  die  GefUsswände.  Skorbut.  HaemopUB^- 
Zerreisslichkeit   neugebildeter  Gefftsse.     Cohftsion   und   Porositftt   der  Geftnwlili. 

Yerblutungstod.  Spontane  Blutstillung  durch  Thrombose.  Heilug  l* 
Gefftssrupturen. 

Fernere  Geschichte  des  ergossenen  Blutes.  Coagulation.  Resorption  des  flfi«^ 
Antheils.     HftmatoTdin.     Blutkörperchenhaltige  Zellen.     Pigmentbildang. 

Secundftre  Entzündung.  Organisation  des  Extravasats.  Apoplectisehe  Cjtum  td 
Narben.     Dissecirende  Entzündung. 

Bedeutung  der  Blutungen  für  die  befallenen  Organe. 


Von  den  pathologischen  Veränderungen  der  Gefässwäude,  wcl«'h* 
nothwendig  die  Circulation  beeinflussen  müssen,  bedarf  jetzt  norh  Ei« 
der  Erörterung,  nämlich  die  Unterbrechung  ihrer  Cuntiiiuilit 
Welches  die  Folge  solcher  Unterbrechung  sein  wird,  ist  freihh  n 
wenigen  Worten  auszudrücken.  Wenn  an  irgend  einer  Stelle  d«  iJ*- 
fässrohrs  ein  Defect,  eine  Lücke  entsteht,  so  hört  daselbst  jeder  WiJrf- 
stand  auf,  das  I31ut  wird  also  nach  dieser  Stelle  hin  stnmioü  uo« 
aus  dem  Loch  nach  aussen  abfliessen,  naturgemäss  mit  ums* 
grösserer  Energie,  je  höher  der  Druck,  der  an  der  betreffenden  Sicl^ 
des  Gefässsystems  herrscht:  es  giebt  eine  Blutung,  Hämorrhaci^ 
Da  nun  eine  Unterbrechung  der  Continuität  überall  ara  Gefäsjtokr 
geschehen  kann,  so  giebt  es  Blutungen  des  Herzens,  arteriolU» 
venöse  und  capiUäre,  neben  denen  man  noch  die  parenchym»" 
tosen  unterscheidet,  wenn  es  aus  Arterien,  Venen  und  Capillanrn  * 
gleich  blutet.  Die  Effecte  dieser  Hämorrh<igien  werden  ferner  v«^ 
schieden  benannt,  je  nach  der  Quantität  des  aus  seinem  natürli.h*« 
Behälter  ausgeflossenen  Blutes    oder    des  Extravasats.     Die  aII*t- 
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iLleiiisten,    höchstens    stecknadelkopfgrosscii    heissen    p  ii n k t för ra ig e 
^Blutungen,    Ecchymosen  oder  Petechien;    etwas    grössere  Blut- 
nnterlaufußg  oder  Suffusion.    Ist  durch  eine  Blutung  ein  Körper- 
theil    in   seinen  Maschen  und  Hohlräumen  mit  Blut  erfüllt  und  voll- 
gestopft,  ohne  dass  gleichzeitig  eine  Zertrümmerung  und  Zerreissung 
seiner  Gewebe  geschehen  ist,  so  nennt  man  das  einen  hämorrhagi- 
schen Infarct;    wean  dagegen  zugleich  das  Gewehe  des  Theils  zer- 
üramert    ist,    hämorrhagischen,    auch    apoplectischen  Herd, 
ist  die  Blutung  so  gross,    dass  die  ergossene  Masse  eine  ordent- 
liche Tieschwulst    bildet,    so    spricht    man    von    Hämatom,    Blut- 
geschwul  st.     Alles    dies    sind  Blutungen ,    die    in    das   die   Gefässe 
umgebende  Gewebe  geschehen,  sogenannte  innere  Blutungen,  deheti 
gegenüber  man  als  äussere  solche  bezeichnet,  wo  das  Blut  nnmittel- 
bar  nach  aussen  oder  in  Höhlen  sich  ergiesst,    welche    der   äusseren 
Oberfläche  sehr  nahe  liegen  und  mit  dieser  offen  communiciren,    wie 
z.  B.  Mund-  und  Nasenhöhle  oder  die  Vagina.     Zwischen  beiden ,    so 
zu  sagen,  in  der  Mitte  stehen  die  Blutungen  in  Höhlen    die  von  der 
Oberfläche  weit  entfernt  sind,  wie  z.  B.  Magen  oder  kleine  Bronchien, 
oder  die  überhaupt  nicht  nach  aussen  communiciren,  wie  die  serösen 
Höhlen;    doch    pflegt  man  auch  Hämorrhagien  in  diese    gemeiniglich 
als  innere  zu  bezeichnen. 

Wie  ein  Extravasat  anssieht,  brauche  ich  Ihnen  hiernach  schwer- 
Mi  erst  zu  beschreiben;  denn  ich  wüsste  in  der  That  Nichts,  womit 
ein  BlutergQSS  verwechselt  werden  könnte.  Nichtsdestoweniger  würde 
^  voreilig  sein,  wollten  Sie,  sobald  Sie  irgendwo  eine  Anhäufung  von 
Blutkörperchen  ausserhalb  der  Gefasse  treffen,  sofort  annehmen,  dass 
Wer  ein  Gefäss  zerrissen  sein  müsse  und  eine  Haeraorrhagia  per 
i'hexin  geschehen  sei.  Das  verbieten  direct  die  Erfahrungen,  welche 
wir  über  die  Diapedesis  rother  Blutkörperchen  gemacht  haben. 
Dnter  zwei  ganz  verschiedenen  Bedingungen  haben  wir  den  Durchtritt 

ir^ther  Blutkörperchen  durch  die  unzerrissene  Gefiisswand  kennen  ge- 
^<^riit,  für  einmal  in  Folge  venöser  Stauung,  und  fürs  Zweite  im 
Laufe  gewisser  Processe,  denen  eine  Alteration  und  Desorganisation 
^^t  Gefasswände  gemeinschaftlich  war,  beim  hämorrhagischen 
Ififarct  und  bei  der  Entzündung,  Die  Diapedesis  der  venösen 
Stauung  konnten  wir  mit  der  abnormen  Steigerung  des  Drucks  inner- 
halb der  Capillaren  und  capillären  Venen  in  Zusammenhang  bringenj 
die  entzündliche  Diapedesis,  wie  wir  die  zweite  Form  kurzweg  be- 
zeichnen   wollen,    war    dagegen    unabhängig   vom  Binnendruck,    und 
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geschah   ans    denselben  Gefässen    ebensowohl    bei  nornaalcm   als    ge«S 
stetgcrtem,  als  ganz  besonders  auch  verringertem  Dnick.    Dass  wirk-T 
lidi  in  beiden  Fällen  die  Blutkörperchen  durch  die  ununterbrochene 
Gefasswand    hindurch    und    nicht    etwa  durch   mininae   Löcher  la^ 
derselben  nach  aussen  gelangten,   das  brauche  ich,    oachdeni  wir  die 
in  Rede  stehenden  Vorgänge    so  eingeliend    behandelt    haben,    Ihnen 
nicht  erst  zu  beweisen.    Erinnern  Sie  Sich  nur,  wie  mit  dem  Momente 
der  Aufhebung  der  Venensperre    der  normale  BUitstrom  sich  wieder- ^i 
herstellte,    ohne    dass    hernach    auch  nur  ein  einziges  BltitkörpereheaV 
mehr  durch  die  angeblichen  Löcher  hindtirchschlüpfte,  und  wie  in  der 
Entzündung  in  denselben  Capi  Haren,  aus  denen  rot  he  Blutkörperchen 
extravasirten ,    gleichzeitig  der  Blutstrom  continuirlich   fortging,    ohne 
dass  jemals   jenes  Hinströmen   nach   der  scheinbaren  Oeffnung  statt- 
fand, welches  bei  wirklichen  Defecten  niemals  vermisst  wird  und  ver- 
misst    werden    kann!     Weiter  aber  besitzen  wir  ein  überaus   scharfes 
Kriterium    auf   das  Vorhandensein   eines  ununterbrochenen  Endothels, 
resp.  eines  Defects    in    demselben.     Denn  wo    das  Endothel    nur  im 
Geringsten    zerstört   ist,    da  setzen  sich,    wie  Sie  wissen,    sofort  ein 
oder  mehrere  farblose  Blutkörperchen  fest,  die  sich  eventuell  in  einen 
Fibrinbelag  verwandeln    —    und  Nichts  davon    sehen   wir    nzvch    der 
Lösung  einer  Veoensperre,    Nichts  davon  im  Laufe    oder    nach  einer 
Entzündung  an  den  Gefässen,  durch  die  rothe  Blutkörper  extra vasirt 
waren.     Aber    wir    bedürfen    solcher  Beweise    nicht   erst.     Denn  wir 
wissen^  dass  es  ja  gar  nicht  Blut  ist,  was  unter  den  genannten  Ver- 
hältnissen aus  dem  Innern  der  Gefässe  nach  aussen  tritt*    wenn  irir 
wenigstens  unter  Blut  eine  Flüssigkeit    verstehen,    wie  sie  im  Innen^ 
des  Gefasssystems  circulirt,    d,  h.  eine  wässrige  Lösung  gewisser  Ei- 
weisskörper  und  Salze   von   bestimmter  Concentration,    in    der   roth* 
und  farblose  Blutkörperchen  in  gewissen  Meugenvefliältnisen  suspendirt 
sind*    Das  Stauungstranssudat  istj  so  gross  auch  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen    in    ihm    sein   mag,    immer  sehr  arm  an  Eiweiss  «lul 
Fibrin,    und    auch    das  Exsudat  selbst  der    hämorrhagischen  Entwo- 
düngen  ist  doch  eine  ganz  andere  Flüssigkeit,  als  Blut.     Wenn  miß 
also  unter  Hämorrhagie  lediglich  einen  Erguss  von  echtem  valUw 
Blut  versteht    —    wozu  man  ja  unzweifelhaft  berechtigt  ist   —  so 
giebt  es  in  der  That  keine  andere  Möglichkeit  derselben,    als   doicl 
Unterbrechung    der  Continuität    der  Gefässwände    oder    per   rhexift* 
Aber  wenn  Sie  überlegen,  dass  das  Blut,  sobald  es  aus  den  GeßssSl 
herausgekommen,    sich  mit  den  Höhlen-  oder  Parenchymflüssigkeitca 
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der  Organe  mischt,  und  vor  Allem  erwägen  wollen,  aus  welchen  Be- 
standtheilen  das  Blut  zusammengesetzt  ist,   so  werden  Sie  doch  bald 
lü  dem  Schlüsse  kommen,  dass  es  einzig  und  allein  die  rothen  Blut- 
körperchen sind,  an  die  Sie  Sich  für  die  Diagnose  eines  Blutergusses 
halten  können.    Nun  werden  Sie  freilich,  wenn  Sie  auf  ein  Hämatom, 
einen  hämorrhagischen  Herd,  ja  selbst  eine  SufiFusion  stossen,  ebenso 
wenig  zweifelhaft  sein,  dass  hier  eine  Gefässzerreissung  geschehen  sein 
müsse,    als  wenn  Sie    plötzlich  einem  Menschen  Blut   aus  Mund  und 
Nase  hervorstürzen  sehen,  und  ein  Haufen  klumpig  geronnenen  Blutes, 
der  im  Magen  oder  einer  Lungencaverne  liegt,    wird  Sie  gewiss  ver- 
anlassen,   nach    einem  Loch    in    einem    grösseren  Gefäss    zu  suchen. 
Doch  so  sicher  liegt  die  Sache  keineswegs  immer.     Eine  Ecchymose, 
die  einem  Capillarriss  ihren  Ursprung  verdankt,  ist  ganz  und  gar  nicht 
grösser,  als  die  Anhäufungen  rother  Blutkörperchen,    welche  bei  der 
Entzündung    oder   in    einem    Kaninchenohr,    das    geraume    Zeit    der 
arteriellen  Blutzufuhr  beraubt  gewesen  ist,    als    punkt-  und  streifen- 
i    förmige   Blutungen    schon    vom    blossen    Auge    imponiren.      Dauert 
'    vollends  die  Diapedesis  länger,  wie  beim  hämorrhagischen  Infarct  nach 
der  Verlegung  einer  Endarterie  oder  bei  anhaltender  venöser  Stauung, 
80  kann  die  Menge  der  extravasirten  Blutkörperchen   so   beträchtlich 
werden,  dass  sie  einem  ansehnlichen  hämorrhagischen  Herd  um  Nichts 
nachgiebt.     Ebensowenig,  wie  aus  der  Quantität,    lässt    sich  aus  der 
Form   und  Gestalt    des  Extravasats    immer    ein    bestimmter  Schluss 
[    aehen.    Ein  stark  blutiger  Ascites  kann  ebenso  gut  von  einer  reich- 
i    liehen  Beimischung  von  diapedesirten  Blutkörperchen  zum  Transsudat 
■    herrühren,   als  von  gleichzeitigen  Gefässrupturen ,    und  der  echte  hä- 
,    fflorrhagische  Infarct  sieht  ganz  genau  so  aus  wie  eine  parenchymatöse 
Blutung  des  betreffenden  Körpertheils.     In  manchen  Fällen  wird,  wo 
die  makroskopische  Diagnose  im  Stich  lässt,    noch   auf   mikrosko- 
pischem Wege  eine  Entscheidung  gewonnen  werden,  wenn  wenigstens 
der  betreffende  Theil  sehr  bald  nach  der  Blutung    untersucht  werden 
kann.    Denn  bei  der  Haemorrhagia  per  diapedesin,  wie  wir  bei  dieser 
Sachlage  wohl    getrost    sagen    dürfen,    wird    man  neben  den   punkt- 
förmigen Ecchymosen    oder    umfänglicheren  Anhäufungen    von    Blut- 
körperchen die  Capillaren  von  einzelnen    derselben    eingescheidet,   ja 
vielleicht  noch  etliche  Körperchen  im  Durchschneiden    finden  —  was 
bei  der  Haemorrhagia  per  rhexin    selbstverständlich  nicht  vorkommt. 
Immerhin  wird  man,  besonders  beim  Menschen,  nicht  oft  in  der  Lage 
sein,  eine  derartige  genaue  mikroskopische  Untersuchung  der  feinsten 
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gegenseitigen  Lagerungsver- 
biiUnis,se  unmtttulbar  na^li  tje^r  Blutung  riusxufuhrea,  woraus  dano 
von  selbst  die  Nothwendrgkcit  resultirt,  vor  Allem  die  bekannte 
Aetiologie  der  Gefässrupturen  zu  berücksichtigen.  Die  Ursachen 
der  Diapedesis  der  Blutkörperchen  haben  svir  früher  erörtert;  sehen 
wir  jetzt  zu,  was  wir  von  den  Ursachen  der  Gefässzerreissungen 
vrissen.  ^ 

Ganz  gesunde  Gefasse  können  durch  die  verschiedenartigsten 
äusseren  Einwirkungen  eine  Zerreissnng  erleiden.  Von  solchen  führe 
ich  lliuen  an  Verwundungen  aller  Art,  Knochenbrüche,  tjuetschungea 
und  grobe  Contusionen,  denen  z.  B.  das  Kephalhämatom  und  Othämatoni 
ihren  Ursprung  verdanken,  dann  das  Aufreiben  der  Schleimhäute 
durch  harte  Gegenstände,  als  Katheter  und  Harnsteine,  dann  deo 
Biss  von  Thieren,  und  zwar  auch  von  Eingeweidewürmern,  z.  B.  dem 
Anchylostoma  duodenale  etc.  In  zweiter  Linie  kommt  es  nicht  selten 
vor,  dass  Gefiisse  durch  nlceröse  Proccsse  von  aussen  arrodirt  werden, 
so  beim  ronden  Magengeschwür,  hei  krebsigen,  tuberkulösen  oder 
anderweiten  bösartigen  Ulcerationen,  so  auch  Gefasse,  die  inmitten 
brandiger  Regionen  verlaufen.  Indess  geschieht  es  in  diesen  Fällen 
kaum  je,  dass  die  Gefässe  bis  /.um  Moment  der  Arrosion  völlig  un-  ■ 
versehrt  geblieben  wären;  vielmehr  pflegt  der  betreffende  ulceroso  M 
oder  nekrotisirende  Process  vorher  auf  die  Gefässwand  überzugreifen, 
und  es  sind  dann  immer  bereite  erkrankte  Stellen  der  letzteren,  welche 
nachgeben  und  cröH'nct  werden;  ja  es  würden  derartige  Blutungen  noch 
viel  häufiger  sich  ereignen,  als  wirklich  geschieht,  wenn  nicht  sehr 
gewöhnlich  das  Blut  in  den  Gefässen,  deren  Wände  in  den  Morti- 
ficaiions-  und  Ulceratiotis process  hineingezogen  werden,  alsbald  throra- 
birte.  Sind  es  aber  schon  in  diesen  Fällen  meistens  nicht  mehr  ganz 
intat'te  Gefässe,  die  zerreissen,  so  gilt  dies  erst  recht  für  die  über- 
grosse  Zahl  aller  sogenannten  spontanen,  d.  h.  nicht  durch  äussere 
Einwirkungen  hervorgerufenen  Hämorrhagien.  In  dieser  Beziehung 
stelleji  alle  stärkeren  Structurveränderungcn  der  BlutgefiLsse  ihr  Co«*- 
tingent,  besonders  alle  diejenigen,  welche  mit  einer  Verdünnaog 
der  Gefässwand e  einhergehen,  so  ganz  unzweifelhaft  die  Erw«- 
clmngen  im  Herzmuskel,  die  atberomatöse  Entartung  in  Arterien,  uo<i 
vor  Allem  die  Aneurysmen  und  Varicen.  Von  den  Aneurysroeu 
prädisponiren  wieder  die  sogenannten  Aneurysmata  spuria  d.  h.  di^ 
jenigen,  bei  denen  nicht  sämnitliehc  Gefässhäute  in  die  Wand  das 
Sackes  eingehen,    am  meisten  zu  Zcrreissungen ,    so    alle    diejeni^B, 
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welche  durch  Verletzung  der  Gefässwand,  sei  es  von  aussen  oder  von 
innen  z.  B.  durch  harte,  spitzige  Emboli*,  enstanden  sind;  doch  ist 
bekanntlich  neuerdings  die  pathologische  Anatomie  wenig  geneigt,  die 
frühere  scharfe  Trennung  zwischen  dem  Aneurysma  verum  und  spurium 
in  ihrem  ganzen  Umfange  aufrecht  zu  erhalten,  seit  die  feinere  Unter- 
suchung gelehrt  hat,  dass  auch  in  der  Wand  der  wahren  Aneurysmen 
Defecte  einer  oder  der  anderen  Haut,  besonders  der  T.  Media,  etwas 
sehr  Gewöhnliches  sind.  Ungemein  verbreitet  ist  ferner  unter  den 
Aerzten  die  Anschauung,  dass  auch  durch  Verfettung  die  Gefasswändo 
an  Cohäsion  einbüssen.  Für  das  Herz  dürfte  es  sich  auch  schwerlich 
in  Abrede  stellen  lassen,  dass  eine  hochgradige  Fettmetamorphose 
der  Muskulatur  ihre  Widerstandsfähigkeit  herabsetzt.  Weniger  sicher 
möchte  dies  dagegen  für  die  Gefässe  feststehen.  Denn  es  ist  zwar 
häufig,  und  mit  besonderer  Constanz  bei  der  acuten  Phosphor- 
Tergiftung^  ein  Zusammentreffen  von  Blutungen  und  Gefässverfettung 
constatirt  worden;  indess  ist  es  bislang  keineswegs  ausgemacht,  dass 
diese  Hämorrhagien  wirklich  per  rhexin  entstanden  sind.  Auf  der 
anderen  Seite  trifft  man  so  ausserordentlich  oft  in  der  Intima  oder 
der  Adventitia  und  selbst  in  der  Media  von  Arterien  kleinere  oder 
grössere  Häufchen  und  Gruppen  von  Fetttröpfchen  ohne  die  geringste 
Blutung,  dass  sich  mir  wenigstens  immer  wieder  Zweifel  aufgedrängt 
haben,  ob  die  Gefässwände  durch  Verfettung  wirklich  zerreisslicher 
werden:  die  Möglichkeit  dieses  Effects  gestehe  ich  gern  zu,  für  be- 
wiesen kann  ich  denselben  jedoch  nicht  halten.  Jedenfalls  erscheint 
es  mir  entschieden  besser  berechtigt ,  neugebildeten  Gefässen  eine 
geringe  Widerstandsfähigkeit  zuzuschreiben,  da  diese  schon  bei  Injec- 
tionen,  die  unter  sehr  geringem  Druck  ausgeführt  werden,  überaus 
leicht  bersten.  Endlich  darf  auch  der  Umstand  nicht  vernachlässigt 
Werden,  dass  Gefässe,  welche  in  einem  sehr  zarten  und  wenig  resi- 
stenten Gewebe  verlaufen,  wie  z.  B.  die  der  Retina  oder  Conjunctiva, 
Steigerungen  des  Binnendrucks  geringeren  Widerstand  entgegensetzen 
können,  als  solche,  die  noch  in  dem  sie  umgebenden  Gewebe  eine 
solide  Stütze  finden. 

Wenn  durch  eines  oder  das  andere  der  angeführten  Momente  die 
Cohäsion  der  Gefässwände  herabgesetzt  ist,  werden  schon  geringfügige 
TVaoraen  eine  Continuitätstrennung  bewirken  können.  Doch  bedarf 
^  unter  diesen  Umständen  nicht  einmal  eines  Trauma,  um  eine 
Berstung  herbeizuführen,  sondern  es  genügen  dazu,  wie  es  scheint, 
massige  Steigerungen  des  Binnendrucks.    Solche  Gefässe  können  des- 
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1   jedem  Fall  auf  Beratungen d 

rankter  Stellen  der  Arterien-^ 


halb  auch,  wie  man  sagt,  spontan  zerreissen.  In  der  That  g( 
es  so  gut  wie  ausnahmslos  bei  diesen  spontanen  Hämorrhagien 
der  erwähnten  prädisponireiiden  Momente  nachzuweisen.  Nie  giebt 
eine  spontane  Herzrupturj  ohne  dass  ein  Abcess,  ein  myocardi tischet' 
Herd,  eine  hochgradige  Verfettung  des  Herxfleisches  oder  dergl  aa  der 
betreffenden  Stelle  vorausgegangen  wäre;  bei  stärkeren,  plotzli 
Iläraorrhoidalblutungen  sind  es  immer  Varicen,  die  geboi 
sind,  und  die  Hämorrhagien,  welche  man  seit  Alters  als  die  eigent- 
lich typischen  Beispiele  von  spontanen  Blutungen  anzusehen  gewohnt 
ist,  die  sogenannten  apoplectischen  Herde  des  Hirns,  hat  man 
neuerdings,  seit  man  dem  Verhalten  der  kleinen  Arterien  eine  grössere 
Aufmerksamkeit  geschenkt  hat,  fast  in 
kleiner  Aneurysmen    oder   anderweit  erkran 

wände  zorückzu führen  gelernt.     Ja  sogar  bei    einige rmassen    massen 
hafter  Hamoptysis  von  Phthisikern  ist  man,  wenn  die  Kranken  d< 
Blutung  erliegen  nnd  die  Lungen  deshalb  alsbald  nach  derselben  zi 
Untersuchung  kommen,    sehr    häufig   im  Stande  ein  geplatztes  Arn 
rysma  an  einem  Pulraonalarterienzweig  nachzuweisen,  der  in  der 
frei  durch  eine  Caverno  verläuft^;    wo    die  Blutung   aus   einer   nicht 
aneurysmatisch  ausgebuchteten  Arterie  erlolgt,    ist  ihre  Wand  immer 
zuvor   durch    das    Uebergreifen    des    phthisischen  Ulcerationsproce4äses 
morsch  und  brüchig  geworden,     Dass  aber  auch  bei  dem  Vorhandcö- 
sein    solcher    prädisponirender    Momente    die    Zerreissung    wesentlicb 
durch  Steigerung  des  Blutdrucks,  mag  dieselbe  allgemein  auf  der  be- 
treffenden Seite  des  Kreislaufs  oder    blos    lokal    erfolgen,    begünstigt 
wird,    bedarf    kaum    einer    ausdrücklichen  Erwähnung,     Darum  trifft 
man  unter  den  Fällen  von  Hirnhämorrhagic    einen    so    beträchÜicben 
Procentsatz  von  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ^    darum  giebt  es 
bei    Mitralstenosen    so    reichliche    Häraorrhoidalblutungen.      Ob    aber 
jemals  eine  selbst  sehr  bedeutende  Herzhypertrophie    oder    eine  Coo- 
gestion  ausreicht,  ein  vorher  intactes  Gefiiss  zu  zerreissen,  das  hall« 
ich,  wie  ich  schon  früher  (p,  135)  Ihnen  andeutete,   für  äusserst  ufl* 
wahrscheinlich.     Für  die  Carotis  eines  Hundes  hat  YoIkmaDii*  g^ 
zeigt,  dass  sie  selbst  bei  einem  Binnendruck,  der  den  naturlicbea  um 
das  Vierzehnfache  übertraf,  nicht  zerriss  und  die  Spannung  der  V. 
jugularis  musste    er   auf  das  Hundertfache  des  Normalen  erhöhe», 
damit  sie  barst.     Erfahrungen,    wie  diese,   machen  es  doch  auch  ßf 
die  kleineren  Arterien  und  Venen  mehr  als   fraglich,    ob   jem&ls  » 
Lehen  der  Blutdruck  solche  Hohe  erreich tj  um  deren  Waodang^  » 
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Sprengen.  Ja  selbst  Tür  die  Capillamn  wird  Ihnen  das  sehr  zwcifel- 
haft  erscheinen,  sobald  Sie  Sich  dessen  erinnern,  dass  eine  so  enorme 
Drucksteigerung,  wie  sie  die  totale  Sperre  des  venösen  Abflusses  in 
jenen  bewirkt,  zwar  eine  reichliche  Diapedesis  rother  Blutkörperchen, 
aber  durchaus  keine  Zerreissung  von  Capillaren  nach  sich  zieht  Dafür 
dass  sehr  intensive  Congestionen  Capillarzerreissnng  bewirken  können, 
werden  gewölmlich  auch  die  Blutungen  ausgeführt,  welche  zwar  nicht 
immer,  aber  doch  in  vielen  Fällen  bei  der  Appücatiou  Irockner 
Schropfköpfe  sich  einstellen,  und  von  denen  einzelne  Individuen  be- 
fallen  werden,  sobald  sie  in  eine  sehr  dünne  Atmosphäre  gerathen* 
Indess  dürfte  an  den  letzteren  die  rasche  Austrocknung,  welche  die 
oberflächlich  gelegenen  Schleimhäute  der  Lippen,  Conjunctiven,  Nase 
in  der  dünnen  Luft  erleiden,  und  die  in  Folge  davon  entstandenen 
Rhagaden  wohl  mehr  Schuld  haben,  als  die  angebliche  Blutdruck- 
Steigerung,  und  dass  vollends  die  durch  trockene  Schröpfköpfe  gesetzte 
Circulationsstörung  von  der  arteriellen  Congestion  durchaus  verschieden 
ist,  habe  ich  Ihnen  bei  einer  früheren  Gelegenheit  (p.  137)  hervor- 
gehoben. Wie  wenig  die  letztere  an  sich  geeignet  ist,  Capillaren  zur 
Berstung  zu  bringen,  das  lehrt  am  besten  jeder  Erstickungsversuchj 
jede  Strychninvergiftung  eines  coraresirten  Thicres.  Hier  geht  nicht 
blos  der  arterielle  Blatdruck  ganz  colossal  in  die  Höhe,  sondern  über- 
dies erweitern  sich,  wie  Heidenhain^  gezeigt  hat,  die  Arterien  der 
Haut;  auf  ihren  Capillaren  lastet  demnach  unter  diesen  Umständen 
ein  ganz  exorbitanter  Binnendruck,  wie  ihn  gewöhnliche  Congestionen 
sicher  nie  bewirken  können,  und  doch  zerrcist  nicht  eine  einzige:  die 
gesunden  Haargefässe,  mindestens  der  Haut,  vermögen  demnach  selbst 
den  Stärkstmöglichen,  überdies  plötzlich  eintretenden  Drucksteigerungen 
genügenden  Widerstand  zu  leisten.  Das  gilt  freilich  nur  für  curaro- 
sirte  Thiere;  offenbar  aber  folgt  daraus,  dass,  wenn  bei  nicht  gelähm- 
ten Hunden  und  Kaninchen  in  Folge  von  Erstickung  und  Strychnin- 
vergiftung  gerade  solche  Ecchymosen  beobachtet  werden,  wie  sie  auch 
in  den  Leichen  erstickter  Menschen  vorkommen,  der  Grund  hierfür 
anderswo  gesucht  w^erdcn  muss,  als  in  der  Steigerung  des  Blutdrucks. 
In  der  That  sind  die  eigentlich  klassischen  Erstickungsecchymosen, 
diejenigen  nämlich,  welche  man  in  den  Pleuren,  den  Lungen,  dem 
Pericardium,  kurz  innerhalb  des  Thorax  von  Erstickten  findet,  ledig- 
lich der  Effect  der  kräftigeren  Zugwirkung  der  Brustwand  bei 
gleichzeitiger  Behinderung  dos  Eintritts  der  Luft  in  die 
Lunge;  der  durch  die  forcirten  Inspirationen  enorm  ausgedehnte,  gegen 
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die  Atmosphäre  dagegen  abgesperrte  Thorax    wirkt  wie    ein    grosser« 
und    höchst    energischer  Schröpfkopf.     Falls    aber    ausserhalb    des-fl 
Thorax  der  Erstiektee  und  Tetanisehen  Petechien  angetroflFen  werden,  V 
so  dürfen  dieselben  wohl  mit  mehr  Grand  auf  das  mechanische  Moment 
der  Krämpfe  bezogen  werden,    als  auf  das  der  Blütdrueksteigeruug, 
und  damit  stimmt  es  denn  auch,  'iass  beim  Keuchhusten  und  bei  all- « 
gemeinen,  z.  B.  epileptischen  Convulsionen  Zerreissungen  von  Capillareafl 
ganz   gewöhnlich    geschehen.     Es   haodelt  sich  in  diesen  Fällen    um 
kleine  rauskuläro  Blutungen  und  höchstens    noch    om  Ecchymosen  in 
zarten  und  lockeren  GewebeUj  z.  B.  im  Gehirn,  der  Conjunctiva  oder 
im  subpleuralen  und  suhpericardialen  Gewebe;  falls  dieselben  aber  unter 
diesen  Umständen  anderswOj  z.  B.  in  der  Haut**  auftreten,  so  dürfen 
Sie  ganz  sicher  sein^    dass    es    sich  dabei  um  Individuen  von  krank- 
hafter, durch  irgend  ein  Moment  abnorm   zerreisslicher  Gefässcin 
tung  handelt. 

Mit  Zuhülfenahme  der  vorgetragenen  Erfahrungen  werden  Sie  nun 
in  sehr  vielen  Fällen  zu  einem  sicheren  Crtheil  gelangen  können,  obj 
ein  Extravasat,  dem  Sie  irgendwo  begegnen,  dareh  eine  echte  Hämor^ 
rhagia  per  rhexin  entstanden  ist,  oder  ob  eine  Diapedesis  demselben 
zu  Grunde  liegt.  Daneben  aber  bleiben  noch  eine  ganze  Reihe  von 
Blutungen  übrige  die  weder  auf  irgend  eine  der  bekannten  ür* 
Sachen  der  Gefässzerreissuug,  noch  der  Diapedesis  bezogen 
werden  können.  Weiss  man  doch,  so  seltsam  das  klingt ,  bis 
heutigen  Tages  nichtj  auf  welche  Weise  die  physiologische  Men*>trua- 
tionsblutung  zu  Stande  kommt!  Von  dem  Bluterguss  in  den  Follikel 
kann  man  fuglich  nicht  bezweifeln,  dass  er  einer  wirklichen  Geßss- 
zerreissung  seine  Entstehung  verdankt,  da  man  ja  den  Riss  durch  di^ 
Ovarialkapsel  in  frischen  Fällen  aufs  Bequemste  nachweisen  kaon. 
.  In   der  Uterinschleimhaut  sind  dagegen  Gefässrupturen    bislang    nickt 

H  gesehen  worden,  und  selbst  wenn  es  sich  um  solche  handelt,  wird  ihr 

H  Nachweis  wohl    auf    bedeutende  Schwierigkeiten    stossen,    schon   weil 

H  schwerlich  andere  als  capilläre  Gcfässc    dabei    bersten.     Andererseits 

H  könnte  gerade  die  menstruale  Blutung,  die  so  lange  anhält  und  dock 

H  nur  verhältnissraassig  geringe  Mengen  Blutes  liefert,    auch  sehr  woU 

H  als  Diapedesis    gedeutet    werden.     Ist    hier    der   Modus    der   Blatnog 

^^^  noch  in  Dunkel  gehüllt,  so  gilt  eben  dasselbe  für  die  Hämorrhagicfl* 
^^H  welche  im  Verlaufe  vieler  acuter  Krankheiten  auftreten.  Man  beobaditft 
^M  solche  zunächst  bei  einer  Anzahl  exquisiter  Vergiftungen  mit  Sob- 

^^^H        stanzen,    die    sonst    übrigens    in    ihrem    chemischen    Verhalten  kioo 
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Etwas  gemein  haben.  In  Schmiedeberg's  Laboratorium"'  ist  dies 
beispielsweise  fiir  acute  Platin-  und  Antimon  Vergiftungen  und  in 
noch  ausgesprochenerem  Masse  für  Quecksi  her  Vergiftungen,  acute 
und  chronische,  constatirt  worden,  und  zwar  ist  hier  hauptsächlich 
der  Darmkanal  Sitz  der  Blutungen,  wenn  auch  andere  Gegenden  nicht 
ausgeschlossen  sind;  ob  freilich  der  von  den  resp.  Autoren  ange- 
nommene Grund  der  Blutungen,  nämlich  die  durch  die  Gifte  bewirkte 
bedeutende  Herabsetzung  des  Blutdrucks,  wirklich  der  zutreffende  ist, 
durfte  denn  doch  mehr  als  zweifelhaft  sein.  Keinesfalls  reicht  diese 
Blutdruckerniedrigung  aus,  um  die  ausgedehnten  und  oft  so  massen- 
haften Blutungen  zu  erklären,  welche  bei  der  acuten  Phosphor- 
vergiftung vorzugsweise  im  Fettgewebe,  demnächst  aber  auch  im  Peri- 
und  Endocardium,  in  Leber  und  Nieren,  Nierenbecken  und  Harnblase, 
Hirn  und  Hirnhäuten,  Lungen,  Magen  und  Darmkanal,  kurz  in  allen 
möglichen  Organen  auftreten.  Der  Phosphorvergiftung  stehen  in  dieser, 
wie  in  manch'  anderer  Beziehung  zwei  höchst  interessante  Krankheiten 
nahe,  die  indess  ätiologisch  von  jener  sehr  weit  entfernt  sind,  nämlich 
die  acute  Leberatrophie  und  die  schwere  Form  des  mechanischen 
Icterus,  der  sog.  Icterus  gravis.  Endlich  darfauch  die  putride  In- 
toxication  hierher  gezählt  werden:  denn  auf  die  Einspritzung  fauliger 
Flüssigkeiten  in  das  Blut  bildet  sich  bei  Hunden  sehr  rasch  eine 
Neigung  zu  kleineren  und  grösseren  Blutergüssen  im  Magen,  Darm- 
kanal, Mesenterium,  Pleuren,  Nieren  und  verschiedenen  anderen 
Gegenden  ^,  und  auch  beim  Menschen  sind  unter  analogen  Verhältnissen, 
wenn  putride  Substanzen  in  die  Säftemasse  gelangt  sind,  allerlei 
kleinere  und  grössere  Ecchymosen  etwas  sehr  Gewöhnliches.  Aber  so 
häufig  alle  diese  Vorkommnisse  auch[  sind,  wir  wissen,  wie  gesagt, 
his  heute  nicht,  ob  die  Blutungen  aus  geborstenen  oder  unverletzten 
Gefässen  geschehen. 

Des  Ferneren  ist  eine  Anzahl  typischer  Infectionskrankheiten 
^örch  eine,  wie  dies  wohl  genannt  wird,  hämorrhagische  Dia- 
these ausgezeichnet.  Die  Blutungen  sind  öfters  exquisit  capillär,  so 
b€i  dem  Petechialtyphus  und  der  Endocarditis  ulcerosa, 
<loch  können  sie  bei  einigen  dieser  Krankheiten  sehr  bedeutende 
Dimensionen  annehmen,  so  bei  dem  gelben  Fieber  und  bei  den 
hämorrhagischen  Pocken,  zu  welch'  letzteren  man  übrigens  viel- 
fach jede  mit  reichlichen  Hämorrhagien  einhergehende  Infectionskrank- 
heit  rechnet,  die  unter  ein  anderweites  wohlcharacterisirtes  Krankheitsbild 
sich  nicht  unterbringen  lässt,  obschon  hier  sicherlich  ganz  verschieden- 
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artige  Affectionen  vorliegen  könien;  gelegentlich  gesellt  sich  andk  n 
anderen    schweren    Infectionskrankheiten,    z.    B.    dera    Tleotyphusi 
dann  der  angeborenen  Syphilis^  eine  ausgesprochene  hämorrhagische 
Diatbese.    Da  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  nra  lofeetionskrankheil«n 
handelt,    so  zweifeln  wir  nicht,   dass   hier  parasitäre  Organismen  im 
Körper,   respective  innerhalb  der  Blutgefässe  existiren,  auch  wo  die- 
selben bisher  nicht  in  so  positiver  Form  nachgewiesen  sind,    wie  bei 
der   yl( erÖsen  Endocarditis   und   dem  Typbus;   für  die  Erklärung  der 
Blutungen  ist  danoit  indess  noch    nicht   zu    viel    geholfen.     Mö|;lki^ 
wäre  es  ja,    dass  die  im  Blute  circuhrendea   Bacterien   einen  direct 
schädigenden  Einfluss  auf  die  Gefä4üswände  ausüben,   und  eine  solche 
Annahme  ist  in   der  Thal  nahe  gelegt  für  die  ulceröse  EndocArditis 
und  manche  septische  Processe,  bei  denen  es  wiederholt  gelungen  ist, 
inmitten  einer  Ecchymose  der  Haut  oder  der  Niere  oder  der  Pia  mater 
eine  Capillarc  zu  entdecken,   die  durch   einen  Mikrokokkenhaufea 
verslüpft  wan     Doch  selbst  zugestanden^  dass  es  die  Einwirkung  der 
Bacteriencoionie  auf  die  betreffende  Stelle  der  Capillarwand  gevre$«cu> 
wodurch   die  Blutung  erzeugt  ist,    so   ist   uns  freilich   auch   hier  der 
feinere  Mechanismus  der  letzteren  noch  unbekannt;  wenn,  was  durcb 
anderweite  später  zu   besprechende  Erfahrungen    sehr    wahrscheinlidi 
MBj||cht  wird,  die  directe  Wirkung  des  Bacterienhaufens  auf  die  Ci-^ 
piffitrwand  eine    nekrotisirende    ist,   so    wäre    es    be^i    '^    '   r  Wi 
ebenso  gut  denkbar,  dass   während  der  successiven  \.  i'^ng 

Nekrose  die  Wand  für  rothe  Blutkörperchen  durchlässiger  gewoi 
als  dass  sie  wegen  Verringerung  der  Cohasion  an  einer  oder  mebi 
kleinen  Stellen  nachgegeben  hat.  Ueberdies  möchte  ich  ausdrud 
hervorheben,  dass  das  Auffinden  eines  Mikrokokkenhaufeas  im  limem 
einer  punktförmigen  Blutung  auch  bei  der  ulcerösen  Eodocardite 
keineswegs  jedesmal  gelingt,  und  dass  vollends  in  all  den  ubrigw 
Krankheiten  bisher  von  dem  Nachweis  eines  derartigen  m^Kihftfii^diiP 
Momentes  gar  nicht  die  Rede  ist  Desshalb  rauss  jedenfalls  sock  «•• 
zweite  Möglichkeit  in's  Auge  gefasst  werden,  dass  nämlich  dordi  di^ 
innerhalb  der  Gciasse  circulirenden  Organismen  die  Ziisaiiimeii''j 
Setzung  des  Blutes  der  Art  geschädigt  und  vcrschlechtcr 
wird,  dass  davon  in  direct  eine  tiefe  Läsion  der  Gefässwinde 
tirt.  Denn  wenn  wir  auch  den  Einfluss,  welchen  Verandenui| 
Blutbeschaffenheit  auf  die  Circulation  ausüben»  erst  in  den  folgtsli* 
Vorlosungen  des  Näheren  erörtern  werden,  so  habe  ich  Sie  Usktf 
schon  so  häufig  auf  die  Wechselwirkung  zwischen  Blut  und  GuCü* 
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laufmerksaiB   gemacht,    dass  es  Ihnen   auch  jetzt   bereits   eine    ganz 
I plausible  Vorstellung  sein   wird,    dass  die  Beschaffenheit  der  Gefäss- 
[wände  unter  einer  eingreifenden  Verschlechterung    der  Blutmis^hung 
[erheblich   leiden   muss.     Auch  hält  es  nicht  schwer,    aus  der  Patho- 
logie   bestimmte    Erfahrungen    dafür    beizubringen,    wie    die    Gcfässe 
lauf  eine  Verschlechterung  der  BlutbeschatTenheit  mit  Blutungen  rea- 
[giren.     Ich  denke  hier  —  von  den  erst  angeführten  Vergiftungen  ab- 
'  gesehen  —  an  alle,  wie  auch  immer  entstandenen  hochgradigeren  und 
andauernden   Anämien,   zu  deren  constantesten  Symptomen  kleinere 
und   grössere  Ecchymosen  zu   gehören  pflegen;    auch  die  Leukämie 
hat  sehr  häufig  Blutungen  in   ihrem  Gefolge,     Vor  allem  aber  wird 
ider  Skorbut  als  Beweis  dafür  bcrangezogen,  dass  eine  Verschlechte- 
[rung  der  Blutmischung  massenhafte  Häraorrhagien  hervorrufen  kann. 
[Was   das   Fehlerhafte  in  der  Blutraischung  beim  Skorbut    ist,    resp. 
I  durch   welche  Abweichung  von  der  Norm  die  Neigung  zu  Blutungen 
bedingt  ist,    das  entzieht  sich  freilich  zur  Zeit  noch  völlig   unserer 
Kenntniss*     Alle  Versuche,  der  Frage  auf  experiraentellem  Wege  bei- 
Äukomraen,    sind   bisher  entschieden  missglückt,    und  wie   wenig  die 
Analyse  der  beobachteten  Fälle  bisher  zur  Aufklärung  des  Räthsels 
[beigetragen,    wird  am  besten  dadurch   docuraentirt,    dass  von  guten 
Autoren  der  üeberschuss   von  Salzen    in  der  Nahrung,   von  anderen, 
nicht  minder  guten  dagegen  gerade  der  Mangel    daran    für    die    hä- 
I  morrhagische  Diathese  verantwortlich    gemacht    wird.      Soviel    steht 
I sicher  fest,    dass  der  Skorbut  mit  Vorliebe    bei   schlecht   genährten 
und  auch  sonst  hinsichtlich  der  Wohnung  etc,  ungünstig  situirten  In- 
dividuen  sich   einstellt;    indess   ist   das  nicht    wesentlich    anders    bei 
'bei   manchen    anderen,  epidemisch  auftretenden  Infectioiiskrankheiten, 
a.  B.   dem   exanthematischen  Typhus,    und  jedenfalls  schliesst  dieser 
Umstand   allein   noch    nicht    die  Möglichkeit    aus,    dass    andere   und 
zwar  viel  specifischere  Momente  bei  der  Erzeugung  des  Skorbuts  mit- 
I  wirken.    Wirklich  hat  sich  schon  manchen,  vorurtheilsfrei  beobachten- 
den Aerzten   der  Gedanke  aufgedrängt,    dass  der  Skorbut  eine  raias- 
matisch-contagiöse    Infectionskrankheit    sei  ^  ^    und    K 1  e b  s    berichtet 
neuerdings   in   einer,    allerdings  erst  sehr  kurzen  Mittheilung  ^'\    dass 
er  im  Blute  Skorbutischer  kleinste,  nicht  zu  den  Spaltpilzen,  sondern 
eher  zu  den  Infusorien  gehörige  Organismen,  die  er  Cercomonas  glo- 
bulus  und  C,  navicula  benennt,  in  grossen  Massen  gefunden  habe. 
Sollte  sich  die  Gegenwart  solcher  Organismen  als  ein  constanter  Be- 
fund  im  Blute  von  Skorbutischen  herausstellen,  so   wird  man  gewiss 
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daran  zu  denken  haben,  dass  die  Verschlechterung  der  Blutmisch^|y^| 
in  erster  Linie  durch  sie  bedingt  wird.  Möglicherweise,  indem  sie^^ 
die  körperlichen  Elemente  des  Blutes  und  insbesondere  die  rothen 
Blutkörperchen  zerstören;  denn  wenn  wir  uns  fragen,  ob  es  ein  Mo-  ■ 
ruenl  giebt,  dass  in  all  den  eben  besprochenen  Fällen  von  hämorrha- 
gischer Diatbese  wiederkehrt,  so  wüsste  ich  kaum  etwas  Anderes  an- 
zugeben, als  den  Mangel  an  functionsfähigcn  rothon  Blul- 
körperehen.  Es  trifft  dies  wenigstens  für  die  metallischen  Ver- 
giftungen ebenso  zu,  wie  für  die  Anämien  und,  wie  Sie  später  er- 
fahren werdeUj  den  Icterus  gravis;  auch  die  Erfahrung,  dass  die  lo- 
kale Ischämie  nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  constant  Blutungen 
in  ihrem  Gefolge  hat,  darf  als  eine  gute  Stutze  für  jenen  Znsammen- 
hang verwerthet  werden  und  die  Häraorrhagien  der  acuten  Phosphor- 
vergiftung werden  unter  diesem  Gesichtspunkt  Ihnen  verständlicher 
erscheinen,  wenn  Sie  hören,  dass  dabei  vermuthlich  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  gewaltig  und  rapide  abnimmt  und  jedenfalls 
ihre  Absorptionsfähigkeit  für  Sauerstoff  durch  den  Phosphor  ganz  be- 
deutend  herabgesetzt  wird*  Auf  alle  Fälle  dürfte  die  Hypothese,  dass 
die  Neigung  zu  Blutungen  im  Zusammenhang  steht  mit,  vielleicht 
direct  bedingt  wird  durch  eine  Verarmung  des  Blutes  an  functions- 
fähigen  rothen  Blutkörperchen,  geeignet  sei,  es  begreiflich  zu  machen, 
dass  die  hämorrhagische  Diathese  uns  so  häufig  und  unter  anschei- 
nend so  verschiedenartigen  Verhältnissen  in  der  Pathologie  begegnet 
Aber  wäre  diese  Annahme  auch  viel  weniger  hypothetisch,  als  sie 
es  in  Wirklichkeit  ist,  so  würde  sie  uns  trotzdem  keinen  Aufsehlüss 
darüber  geben,  ob  die  durch  Verschlechterung  der  Blutmischung  he^ 
vorgerufenen  Blutungen  per  rhexin  oder  per  diapedesin  geschehen, 
mit  anderen  Worten,  ob  die,  wie  auch  immer  zu  Stande  gekommene 
tiefe  Aenderung  der  Blutbeschaffenheit  die  Gefiisswände  durchläs- 
siger oder  brüchiger,  zerreisslicher  macht»  Auch  bei  Frosche», 
die  längere  Zeil  in  Gefangensrhaft  gelebt  haben,  pflegen  sehr  g^ 
wohnlich  spontan,  d.  h.  ohne  erkennbaren  äusseren  Anlass  in  der 
Haut,  den  Schleimhäuten,  den  Muskeln  etc.  punkt- und  streifenförmige 
Blutungen  aufzutreten,  die  man  demzufolge  mit  gutem  Recht  als 
skorbu tische  bezeichnen  darf;  solche  Blutungen  ist  es  mir  w 
wiederholten  Malen  geglückt  in  flagranti  unter  dem  Mikroskop  m 
beobachten,  und  ohne  darüber  entscheiden  zu  wollen,  ob  hier  irgend- 
welche Bacterien  im  Spiele  waren,  habe  ich  mich  doch  mit  aller  B**- 
ötimmtheit  überzeugen  können,  dass  die  Hämorrhagien  durch  die  an- 
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verletzte  Gefasswand  erfolgten.  Dadurch  wird  nun  freilich  noch 
nicht  bewiesen,  dass  auch  beim  Menschen  die  Blutungen  beim  Skorbut 
und  ähnlichen  Processen  diapedische  sind,  um  so  mehr  als  die  Rasch- 
heit, mit  der  in  diesen  Krankheiten  öfters  ganz  bedeutende  Hämorrha- 
gien  zu  Stande  kommen,  von  vorn  herein  wirkliche  Zerreissungen  von 
Gefässen  entschieden  wahrscheinlicher  macht.  Unmöglich  wäre  es  ja 
schliesslich  auch  nicht,  dass  Beides,  sowohl  die  Durchlässigkeit,  als 
auch  die  Brüchigkeit  der  Gefasswände  im  Skorbut  in  abnormer  Weise 
gesteigert  ist. 

Ob  es  auch  bei  dem  Morbus  maculosus  Werlhofii  irgend 
welche  Veränderungen  der  Blutbeschaffenheit  giebt,  darüber  ist  bisher 
Nichts  bekannt.  Indem  die  Entstehung  der  Blutfleckenkrankheit  zu- 
weilen bis  in  ein  sehr  frühes  Kindesalter  zurückverfolgt  werden  kann, 
tritt  sie  vielmehr  in  gewisse  Beziehung  zu  der  vielbesprochenen 
Bluterkrankheit  oder  Hämophilie.  Bei  dieser  handelt  es  sich  um 
eine  angeborene,  in  einigen  Familien  erblich  vorkommende  Con- 
stitutionsanomalie,  welche  dadurch  characterisirt  ist,  dass  auf  sehr  ge- 
ringfügige äussere  Anlässe  oder  auch  spontan  Blutungen  auftreten, 
sowie  dass  diese  immer  sehr  heftig  und  profus  zu  sein  pflegen.  Der 
letztere  Umstand  weist  allerdings  darauf  hin,  dass  auch  die  Gerinn- 
harkeit  des  Blutes  der  Hämophilen  aus  irgend  einem,  z.  Z.  noch 
völlig  unbekannten  Grunde  abnorm  gering  ist;  dass  indess  dieser 
Krankheit  ganz  in  erster  Linie  eine  abnorme  Zerreisslichkeit 
der  Gefässwandungen  zu  Grunde  liegt,  muss  für  einmal  schon 
a  priori  für  wahrscheinlich  gelten,  ist  überdies  aber  in  mehreren 
Fällen  von  zuverlässigen  Beobachtern*^  wenigstens  für  die  grösseren 
Geßsse  positiv  festgestellt  worden.  Die  Dünnwandigkeit  und  Wider- 
standsunfähigkeit ist,  so  darf  man  zweifellos  annehmen,  eine  Eigen- 
schaft des  gesammten  Gefässsystems  der  Bluter;  dass  aber  trotz- 
dem die  Zerreissungen  nur  an  einzelnen  Stellen  geschehen,  dürfte 
sich  unschwer  daraus  erklären,  dass  eben  nur  diejenigen  Gefässc 
weissen,  welche  entweder  von  einem,  wennschon  unerheblichen  Trauma 
getroffen  worden  oder  die  Sitz  einer  stärkeren  Drucksteigerung,  durch 
Congestion  oder  dergl.  sind.  Auf  der  andern  Seite  weisen  die  Viel- 
ehen Beobachtungen  von  habituellem  oder  gewohnheitsmässi- 
jem  Nasenbluten  einzelner  Individuen  daraufhin,  dass  die  abnorme 
Zerreisslichkeit  sich  gelegentlich  auch  auf  einen  einzelnen  Gefäss- 
bezirk  beschränken  kann;  und  auch  die  öfters  constatirte  durch 
löehrere  Generationen  derselben  Familie  sich  vererbende  Disposition 
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zu  HirnblutüDgeTi'*  spricht  in  diesem  Sinne.  Das  Wesontliche  ist  ia 
all  diesen  Fällen  inamer,  dass  die  WidersTandsunfäliigkeit  der  Ge- 
fasse  eioe  angeborene  ist,  der  Art,  dass  bekanntlich  die  Häino- 
pliiJie  bisweilen  schon  bei  Neugebornen  sich  hat  const-atiren  lassen. 
Nur  wollen  Sie  in  dieser  Annahme  einige  Vorsicht  walten  lassen, 
und  jedenfalls  nicht  immer,  wenn  Sie  bei  einem  Neugebornen  mehr- 
fache Blutergüsse  ohne  traumatische  Ursache  finden,  sofort  die  Dia- 
gnose auf  Hämophilie  stellen*  Denn  es  sind  —  auch  abgesehen  voa 
den  ersterwähnten  Fallen  von  Syphilis  haemorrhagica  neonatorum  — 
sowohl  in  Prag  von  Klebs^^,  als  auch  in  unserem  Institute  von 
Weigert  wiederholt  Fälle  von  Blutungen  bei  Neugebornen  beobachtet 
worden,  in  denen  Bacterieneinwanderung  und  Embolie  als  Ur- 
sache der  Extravasate  sich  nachweisen  liess,  und  die  Annahme  einer 
hämophilen  Prädisposition  hiernach  mindestens  überßussig  war. 

Wenn  so  das  physiologische  Gelasssystem  bei  einigen  Individuen 
von  Haus  aus  zerreisslieh  angelegt  ist,  bei  anderen  erst  unter  gewis- 
sen Einflüssen  eine  derartige  Beschaffenheit  annirami,  so  ist  diese  ge- 
ringe Widerstandsfähigkeit  j  wie  ich  Ihnen  schon  wiederholt  bemerkt 
habe,  sogar  die  Regel  bei  neugebildelen  und  auf  Grund  pathologi- 
scher Vorgänge  entstandenen  Gefässen.  Das  spielt  nicht  blos  bei  den 
Gefässen  der  productiven  Entzündung  eine  bedeutsame  Rolle, 
sondern  in  noch  höherm  Maasse  bei  denen  der  Geschwülste.  Ganf 
besonders  bei  den  rasch  w^ichsenden,  bei  denen  deshalb  auch  eine  ra- 
pide GefässneubUdung  geschieht,  gehören  Blutungen,  sei  es  ins  Innere 
der  Geschwülste,  sei  es,  wenn  letztere  an  Oberflächen  grenzen,  nacJ» 
aussen,  zu  den  allerhäufigsten  und  gefährlichsten  Symptomen,  weil 
eben  schon  sehr  unerhebliche  Traumen  oder  massige  Congestionen  oder 
Stauungen  dazn  genügen,  die  überaus  dünnwandigen  und  brüchigen 
Gefasse  eines  Magencarcinoms  oder  ütertispolypen  bersten  zu  machen. 

Sie  sehen  y  auch  auf  diesem  Gebiete  ist  der  Forschung  noch  <*in 
weiter  Spielraum  überlassen.  Volle  Klarheit  werden  wir  insbesondere 
so  lange  nicht  gewinnen,  als  die  erste  Frage,  ob  eine  Blutung  per 
rhexin  oder  per  diapedesin  vorliege,  im  Einzelfall  nicht  entschieden 
werden  kann,  weil  erst  mit  dieser  Entscheidung  die  richtige  Fmfe- 
Stellung  gegeben  ist.  Gerade  desiialb  ist  es,  wie  Sie  zugeben  werden* 
so  bedauerlich,  dass  die  Untersuchung  des  fertigen  Extravasats  so 
selten  zum  Ziele  führt.  Woran  wollen  Sie  in  der  That,  wenn  Si^ 
irgend  wo  ein  oder  mehrere  kleine,  nicht  mehr  ganz  frische  Extra- 
vasate im  Gewebe  finden,  entscheiden,  ob  hier  ein  oder  emige  kleine 
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Gefässe  gSsfgg^  oder  ob  aus  denselben  Diapedcsis  stattgefunden? 
Etwa  an  deni  gegenseitigen  MengeiiverhältiViss  ruther  und  ferbloser 
Blutkörperchen  ira  Extravasat?  Aber  aus  einer  Rissstclle,  einem  Loch 
der  Gefässwand  fliessen,  wegen  ihrer  grösseren  Schwere  und  rascheren 
Fortbewegung  immer  ganz  bedeutend  mehr  rothe  Blutkörperchen  aus, 
gerade  wie  bei  der  Diapedesis  aus  CapiUaren,  und  wenn  Sie  weiter 
erwägen,  wie  die  farblosen  Körpercheri  ihren  Ort  wechseln,  ja  selbst 
ohne  diese  Locomotion  durch  Zerfall  verschwinden  können,  so  wird 
Ihnen  jenes  Kriterium  vollends  wert h los  erscheinen.  Oder  etwa  an 
dem  Eintreten  oder  Ausbleiben  einer  Gerinnung?  Aber  diese  hängt 
ja  selbst  innig  mit  der  Geschichte  der  farblosen  Blutkörperchen  des 
Extravasats  zusammen,  und  es  ist  deshalb  ganz  und  gar  nicht  gesagt, 
da  SS  ein  Diapedesisextravasat  nicht  auch  gerinnen  kann:  die  hämor- 
rhagischen Exsudate  sind  sogar  sehr  gewöhnlich  gleichzeitig  auch  fibri- 
nöse. Dabei  ist  trotz  dieser  Uebereinstimmung  des  Resultats  der 
V'organg  einer  Rhexisblutung  absolut  verschieden  von  dem  der  Haeraor- 
rhagia  per  diapedesin,  und  es  ist  nicht,  wie  man  wohl  gesagt  hat'^. 
Spitzfindigkeit,  Beides  scharf  trennen  zu  wollen*  Wer  ein  einziges 
Mal  eine  Blutung  nach  Capülarruptur  oder  gar  erst  nach  Verletzung 
eines  grösseren  Gelasses  unter  dem  Mikroskop  gesehen  hat,  der  wird 
sicher  nicht  mehr  geneigt  sein,  dies  der  Diapedesis  gleichzusetzen. 
Auch  rede  man  hier  nicht  von  etwaigen  Unterschieden  zwisclien  kalt- 
und  warmblütigen  Thieren,  zwischen  Frosch  und  Säugethier!  Wenn 
Sie  bei  einem  Hund  durch  Zuklemmung  der  A.  meseraica  superior 
eine  vollständige  Ischämie  des  Darmes  und  Mesenterium  herstellen 
und  nach  Ablauf  von  etwa  zwei  Stunden  die  Klammer  lösen^  so  sehen 
Sic  unter  Ihren  Augen  den  aus  der  Bauchhöhle  hervorgezogenen  Darm 
und  das  Mesenterium  in  wenigen  Minuten  sich  mit  puukt-  und  streifen- 
förmigen Ecchymosen  bedecken,  die  sich  eine  Zeit  lang  fortwährend 
■dergrössern.  Niemand,  der  dies  unbefangen  sieht,  wird  zunächst 
feweifeln,  dass  hier  eine  Menge  kleiner  Gefässe  unter  dem  Druck  des 
mriedereinstromenden  Blutes  geborsten  sind;  sobald  Sie  aber  das 
XMesenteriura  vorsichtig  unter  di\s  Mikroskop  bringen,  so  sehen  Sie 
überall  mitten  durch  die  Extravasate  den  ununterbrochenen  Strom 
der  Capillaren  fortgehen,  und  zwar  derselben  Capiltaren,  aus  denen, 
wie  der  Augenschein  unzweideutig  lehrt,  noch  fortwährend  neue  Blut- 
körperchen nach  aussen  treten.  Machen  Sie  dagegen  nur  eine  auch 
noch  so  winzige  Wunde  an  einem  der  feinen  Gefässe,  falls  nicht  von 
selbst  bei  Ihren  Manipulationen  diese  oder  jene  Capillare  eingerissen 
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ist:    Sie    werden    sofort   ein    ganz  anderes  Schtauspiel  za  Gesiebt 
kommei!.     Denn  von  allen  Seiten,    sowohl   von  diesseits  als  von  ji^ri- 
seits  der  Oeffrmog  strömen  die  Blutkörperchen  wie  in  einem  Trichter^ 
zu  dera  Loch  hin  und  zwar  so  lange,  bis  einige  farblose  Biiitkörper^ 
chen  sich  vor  dasselbe  gelegt  haben,  an  denen  alsdann  der  Blutstroto 
in  regelmässiger  Weise  vorbeigeht;  was  bis  dahin  ausgeflossen,  braackt 
ganz  und  gar  nicht  mehr    zu    sein»    als  was  aus    gleich  grossen  Gt* 
fassen  mit  ununterbrochenem  Strom    extravasirt    ist.     Es    sind  ebei 
zwei    ganz  verschiedene  Eigenschaften  der  Gefasswände,    die   in  Atm 
einen  und  dem  andern  Fall  beschädigt  worden  sind.    Durch  das  Tramw 
ist  die    innere  Cohäsion  der  Gefasswände  überwunden,    durch  die 
vorhergegangene  Ischämie    und    die    Bloslegung   ist   die    Porositlt, 
Durchlässigkeit  wesentlich  alterirt  worden*    Eine  mehr  oder  weniger 
grosse  Cohäsion    besitzen  selbstverständlich  alle  Gcfässe^    durchli«? 
dagegen  sind,  soviel  wir  wissen,  nur  die  kleinereu,  insbesonden?  ifc 
Capillaren  und  feineren  Venen;  mithin  kann  eine  Aufhebung  der  iV 
häsion,  d,  h.  eine  Cootinuitätstrennung  überall,   eine  Aeodemöf 
der  Durchlässigkeit,    d.  h.  eine   Diapedesis    nur   an    den  Gef&s^n 
kleinen  Kalibers    vorkommen  ^    falls    es    nicht    etwa   Einflüsse  gieh» 
welche  auch  in    grösseren  Gelassen,    als    den    physiologischer   Wfi» 
durchlässigen,    die    Dichtheit    der  Wand    verrintrern.     Undenkbar  ist 
Letzteres    natürlich    nicht,    und    wenn    die  Angaben  Stroganoffs'* 
allgemeine  Gültigkeit  haben,  so  ist  es  sogar  recht  wahrscheinli<:h,  «ükss 
beim  Skorbut  und  der  Bhitfleckenkrankheit  selbst    in    der  Aorta  «lod 
anderen  grossen  Arterien  rothe  Blutkörperchen  aus  dem  Innern  durcti 
das  Endothel  hindurch  in  das  Gewebe  der  Intima  gelangen,  wahreod 
aus  den  Vasa  vasorum  eine  Diapedesis  in  die  äosserea  Schichten  if^ 
Gefässwand  erfolgt.     Immerhin  kommen  für    die    Diapedesisblatniifei 
in  die  Gewebe,    resp.  in  Höhlen    oder    nach    aussen    in    erster  Uw» 
die  kleinen  Gefässe    in  Betracht,    die    andererseits    selbstverstindiick 
auch    die    sindj    die    ara    leichtesten    unter    irgendwelchen   Binflös^ 
bersten.     Dass  aber  ein  Eintluss,    der  die  Festigkeit  d<^^  Gefissin«! 
herabsetzt,  nicht  nothwendig  auch  die  Durchlässigkeit    erhöhen 
und  vice  versa,    das    braucht    kaum    ausdrücklich  gesagt  zb 
Zeitweilige  arterielle  Ischämie,  auch  die  Bloslegung  maebt,    mm 
gesehen,    die  Capillaren    bedeutend    durchlässiger;    das^    sie  da4lfA 
auch  zerreisslicher  werden,  dafür  liegt  gar  kein  Beweis  vor.    Von  4» 
atheromatösen  Process  wissen  wir  andererseits  und  von  der  Verfeti 
glauben  es  wenigstens  Viele,    dass    sie   die  Geias^e  br&oliiger 
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während  auf  eine  Steigerung  ihrer  Durchlässigkeit  durch  diese  Structur- 
Veränderungen  absolut  Nichts  hitideutet»  Das  wird  Ihnen  von  unserem 
Standpunkte  aus  ebenso  selbstverständlich  erscheinen,  wie  die  schon 
Torhin  angedeutete  Möglichkeit  von  Einftüssen,  welche  das  Eine  und 
das  Andere  bewirken,  d.  h.  die  Neigung  zu  Rupturen  und  zu 
Diapedesis  au  denselben  Gefässen  begünstigen. 

Mag  nun  aber  die  Blutung  per  rhexin  oder  diapedesiii  geschehen 
sein,  so  richtet  sich  ihre  Bedeutung  fiir  die  Circulalion  in  erster  Linie 
nach  der  Quantität  des  ergossenen  Blutes.  Blutungen  des  Herzens 
ttttd  der  grossen  Gefässe,  die,  wie  mehrfach  betont,  immer  nur  durch 
Continuitätstrennungen  entstehen,  pflegen  so  bedeutend  zu  sein,  dass 
der  Tod  die  unmittelbare  Folge  derselben  ist.  Bei  Ruptur  des  Her- 
£ens  geschieht  in  der  Regel  die  Blutung,  weil  die  dicke  Wand  nur 
allmählich  nachgiebt,  langsam,  es  ist  anfänglich  mehr  ein  Durch- 
sickern von  Blutstropfen  durch  den  Risskanal,  der  erst  nach  und 
nach  sich  erweitert;  dafür  aber  bewirkt  die  Füllung  des  Herzbeutels 
mit  Blut  noch  früher  Herzstillstand,  che  der  Blutverlust  au  sich  tödt- 
lieh  geworden:  Alles  natürlich  nur,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  Ver- 
letzung handelt,  welche  mit  dem  Herzen  auch  den  Herzbeutel  eröfToet 
hat  Die  ßerstung  oder  anderweite  Eröffnung  grosser  Arterien  und 
Venen  bewirkt  unter  allen  Umstanden  eine  so  profuse  und  massen- 
hafte Blutung,  dass,  wenji  nicht  Kunst  hülfe  dazwischen  tritt,  die  In- 
dividuen am  directen  Blutverluste  in  sehr  kurzer  Zeit  zu  Grunde 
gehen.  Wie  viel  Blut  ein  Mensch  verlieren  kann,  ohne  zu  sterben, 
das  hängt  natürlich  von  dem  Kräftezustand,  der  Gesamratconstitution 
ab  und  unterliegt  bedeutenden  individuellen  Schwankungen;  ein  kräf- 
tiger Mann  kann  von  einem  sehr  beträchtlichen  Blutverlust  sich 
wieder  erholen,  Frauen  vertragen  sogar  noch  mehr,  während  kleine 
Kinder  sehr  empündlich  dagegen  sind;  wenn  schon  andere  Blutungen 
vorangegangen,  wird  eine  neue  selbstverständlich  sclilechter  aus- 
gehalten. Im  Allgemeinen  dürfte  die  Erfahrung,  welche  durch  Ver- 
biet ungs  versuche  bei  Hunden  gewonnen  ist,  auch  für  den  Menschen 
Geltung  haben*  Darnach  pflegen  bei  einem  Blutverlust  von  3,5 — 4  pCt. 
des  Körpergewichts  Verblutungskrärapfe  einzutreten,  und  das  Thier 
geht  rettungslos  zu  Grunde;  aber  auch  schon  von  einem  Verlust  von 
3  pCt.  des  Körpergewichts  erholen  sich  manche  Hunde  nicht  wieder. 
Stirbt  eiu  Tliier  oder  Mensch  aber  nicht  in  Folge  einer  starken 
Blatung,  so  wird  er  anämisch  —  ein  Zustand,  mit  dem  wir  uns 
demnächst  beschäftigen  werden.    Kleine  Blutungen  von  einigen  Grammen 
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oder  selbst  ein  Paar  Unzen  sind  dagegen  begreiflicher  Weise  bei  einem 
erwachsenen,  gestinden  Menschen  ohne  Einflyss  auf  den  Allgemein* 
zustand. 

Im  Grunde   freilich   müsste  eigentlich    jede,    wenn    aach    kleine 
Continuitätstrennung    in   der  Gefässbahn  bei  der  ununterbrochen  fort* 
gehenden  Circulation  schliesslich    die    totale  Entblutung,    resp.  einen 
tödtlichen  Blutverlust  herbeiführen,  wenn  nicht  die  meisten  Blu- 
tun  gen    spontan    aufhörten.     Es    geschieht    dies    durch  die  Ge- 
rinnung des  Blutes.     Sobald  letzteres  die  Gefässbahn  verlassen,  ge- 
rinnt es,  wie  Sie  wissen,  in  kurzer  Frist,  und  wenn  nicht  das  entstehende 
Gerinnsel    sofort  wieder  von    dem    nachströmenden   Blut    weggespült 
wird,    so  entsteht   binnen  Kurzem  ein  Blutpfropf    an  der  Aussenseite  M 
der  Gefasswunde.    Indess  schwerlich  würde  dies  Coagulum  jemals  aus-  ■ 
reichen,    das   fernere  Ausfliessen  von  Blut  aus  der  Oeffnung  des  Ge- 
fässes  vollständig  zu  verhindern.    In  Wirklichkeit  ist  es  aber  garnicht 
das  Gerinnsel  ausserhalb  des  Gefii^ses,  welches  den  Verschluss  eiue^ 
Risses,  einer  Wunde  bewirkt,  sondern  lediglich  die  secundäre  Throm^ 
böse    im    Innern    desselben.     An  der  Stelle  der  Verletzung  fehlt 
das  Endothel  und  jetzt  rauss  nothwendig,  wie  Ihnen  aus  dem  Früheren  J 
bekannt    ist,    daselbst  das  Blut  gerinnen.     Der  beste  Beweis  für  die    ' 
Richtigkeit  dieser  Erklärung    liegt   darin,    dass,    wie  Zahn**  gezeigt 
hat,  auch  der  Thrombus,  der  eine  Gefassruptur  verlegt,  ein  weisser  ■ 
ist.     Weisse  Blutkörperchen    setzen    sich    zuerst  an  den  Räudern  des 
Risses  fest,  immer  neue  lagern  sich  auf  die  ersten,  so  dass  schlicsj*- 
lieh  die  ganze  Lücke  damit  ausgefüllt  ist.    Allerdings  ist  auch  daßr 
der  fortgehende  Strom  des  Blutes  aus  der  Oeffnung    ungünstig,    und 
so    kann  es   sehr    leicht    passiren,    dass    auch    der  weisse  Thrombus 
während  seiner  Entstehung  immer  wieder  fortgespült  wird.    In  dieser 
Hinsicht  kommt  Alles  an  auf    die  Gewalt  und  den  Druck,    mit  dem 
das  Blut  in  den  betreffenden  Gefässen  strömt.    Deshalb  wird  bei  Ver- 
letzungen von  Capillaren    und    kleinen  Venen  wohl   immer  in  einiger 
Zeit  der  Thrombus  sich  mit  ausreichender  Festigkeit  etabliren.     Da- 
gegen ist  das  weit  schwieriger  bei  Continuitätstrennungen  von  Arterieo 
und  grösseren  Venen.     Bei   den  Arterien    kommt    hier    die    spontane 
Retraction   der  Gefässwand  nach  einer  Verletzung  zu  Hülfe,  der 
Art,    dass    ein    completes  Abreissen    einer  Arterie    oder    ihre    totale 
Durchschneidung  für  das  Sistiren  der  Blutung  günstiger  ist  als  Ijänp- 
wunden  und  ganz  besonders    partielle  Querrisse»     Viel  wichtiger  thcf 
ist  bei  den  arterielien  Blutungen  sowolil,  als  auch  denen  aus  gr€fiSIM 
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Venen  die  nach  einem  bedeutenden  Blutverlust  nothwendig  eintretende 
Herabsetzung  des  arteriellen  Druckes  und  Herzschwäche.  Denn 
indem  mit  deren  Entwicklung  die  Lebhaftigkeit  des  Ausströmens  aus 
der  Wunde  immer  mehr  abnimmt,  kann  allmählich  ein  ausreichender 
Thrombus  sich  etabliren.  Es  ist  dies  ein  Moment  von  solcher  Wichtig- 
keit, dass  es  selbst  fehlerhaft  sein  würde,  sofort  nach  dem  spontanen 
Stillstand  einer  solchen  Blutung  gegen  die  allgemeine  Anämie  mit 
einer  Transfusion  zu  Felde  zu  ziehen,  wenn  man  wenigstens  nicht  in- 
zwischen noch  für  einen  festeren  Verschluss  der  Gefasswunde  Sorge 
getragen  hat.  Begünstigt  aber  wird  in  zweiter  Linie  die  Thrombus- 
bildung nach  einer  reichlichen  Blutung  durch  die  Veränderung,  welche 
das  Blut  selber  durch  letztere  erleidet.  Weil  nämlich  aus  einer  Ge» 
fisswunde  die  rothen  Blutkörperchen  in  einer  auch  relativ  beträcht- 
licheren Menge  ausströmen,  als  die  farblosen,  welche  vielmehr  in  den 
Gelassen  kleinsten  Kalibers  sitzen  bleiben,  so  wird  durch  eine  starke 
Hämorrhagie  das  Blut  verhältnissmässig  weit  reicher  an  farb- 
losen Blutkörperchen;  dazu  kommt,  dass  in  das  leerer  gewordene 
Gefasssystem  wohl  auch  die  Lymphe  mit  ihren  Lymphkörperchen  in 
reichlicherer  Quantität  einströmt  und  auch  dadurch  die  Menge  der 
weissen  Blutkörperchen  vermehrt.  Damit  aber  ist  eine  erhöhte 
Gerinnbarkeit  des  Blutes  unmittelbar  gegeben,  was  in  schlagend- 
ster Weise  an  einem  Hunde  demonstrirt  werden  kann,  den  man  durch 
portionenweise  Aderlässe  verbluten  lässt:  die  letzten  Portionen  ge- 
rinnen öfters  fast  momentan.  Diesem  Verhalten  des  aus  der  Ader 
gelassenen  Blutes  entspricht  innerhalb  der  Gefässo  die  Neigung  zur 
Thrombusbildung,  die  nun  dem  Verschluss  der  Gefässlücke  und  damit 
der  Blutstillung  zu  Gute  kommt.  Weiterhin  brauche  ich  kaum  zu 
erwähnen,  dass  Bewegung,  Wärme,  abhängige  Lage,  Druck  auf  die 
abfuhrenden  Venen  des  verletzten  Gefässbezirks  die  Blutung  verstärken 
muss,  während  Kälte,  Ruhe,  erhöhte  Lage  den  Stillstand  der  Blutung 
begünstigen;  und  dass  bei  Blutungen  aus  contractilen  Geweben,  wie 
dem  Uterus,  die  Muskelcontraction  dieselben  sistiren  hilft.  Vor  Allem 
aber  thut  das  die  ärztliche  Kunst  mit  ihren  verschiedenen  directen 
und  indirecten  Blutstillungsmitteln,  über  die  Sie  in  den  chirurgischen 
Vorlesungen  des  Eingehenderen  unterrichtet  werden. 

Aber  welche  Mittel  auch  immer  gegenüber  einer  Blutung  ange- 
wandt werden  mögen,  das  eigentliche  Stillungsmittel  derselben  ist 
immer  und  unter  allen  Umständen  die  Thrombose,  denn  der  Throm- 
bus  ist  es,  der  nicht  blos  das  spontane  Aufhören  der  Hämorrhagie 
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bewirkt,  sondern   auch   nach   einer  kunstlichen  Verlegung  des  ^ 
des  verletzten  Gefiujses,    einer  Ligatur,    erst    den    definitiven 
schluss    desselben     herbeifiihrt.       Ein    Ligaturfiiden,    gleichviel 
welchem  Stoff  er  besteht,  rauss  nach  einiger  Zeit  darchüchneidea 
sich  lockern  oder  resorbirt  werden,  und  damit  würde  sofort  die 
tung  von  Neuem  beginnen,  wenn  nicht  inzwischen  ein  Thrombus 
an  der  Ligaturstelle  elablirt  hätte.    Wie  das  im  Detail  vor  sieh 
und  w^elches  die  weitere   Geschichte   des  Thrombus    ist,    insbeson^ 
wie   er   sich    gewöhnlich    organisirt    zu    gefässh altigem    Biadegewel 
Alles   das   haben    wir  früher   bereits    besprochen.     Durch    einen 
artigen  Vorgang   wird  demnach   die    Lichtung    des    Gefässes    defi 
unterbrochen,  und  das  fernere  üeberströmen  des  Blutes  aus  dem 
seits  der  Wunde  gelegenen  Abschnitt  des  Gefässes  in  tien  jenseitii 
kann  lediglich  auf  dem  Wege  der  Col lateralen  geschehen.     Eben  dl 
selbe  ist  auch  der  Ausgang  gar  mancher  Thrombose,    durch  die  ei 
Hämorrhagie  spontan  zum  Stillstand  gekommen  ist;  wenn  nämlich  i 
Thrombus  so  gross  geworden  ist,   dass  er  das  ganze  Lumen  des  QJ 
fässes  ausfüllt,  resp.  sich  später  nicht  eine  Canalisation  herstellt. 
vielen  Fällen  aber  kommt  es  gar  nicht  zu  einem  völlig  obstrui 
Thrombus  nach  einer  Gefässverletzung,    sondern    die  Thrombose 
schränkt  sich  auf  die  Bildung  eines  wandständigen  niedrigen  Uigt 
der  die  Rissstelle  verlegt,  aber  noch  einen  melir  oder  weniger  grosH 
Theil   der  Gefässlichtung    frei    lässt.     Weiterhin    pflegen    auch   diu 
wandständigen  Thromben  sich  zu  organisiren  und  dann  bleibt  voUefid 
nichts  übrig,  als  eine  geringfügige  Verdickung  derjenigen  WaiM 
stelle,  wo  der  Riss  gesessen,  und  für  die  Blutströmung  im  lauem  dl 
Gefässes    resultiren    fortan    keinerlei    störende    Folgen,      Dieser  fli 
wünschteste  Heihingsvorgang  kommt  an  Gelassen  jedes  Kalibers  § 
legentlich    zur  Beobachtung;   seihst   eine  Capillarraptur   braucht  nid 
nothwendig  zum  Untergang  des  Haarröhrchens  zu  rühren,  und  ändert 
seits  sind  wiederholt  Heilungen  von  Herzwunden  auf  diesem  Wege  tu 
sehen   worden*     Alles   dies  bezieht  sich  selbstverständlich  nur  aoffl 
echten  Hämorrhagien  per  rhexiiL    Für  die  Diapedesisblutung  aber  M 
darf  es  ja    gar    nicht    besonderer   anatomischer  Vorgänge^    tuo  im 
Sistiren  derselben  herbeizuführen.    Vielmehr  hört  dieselbe  aaf.  soldl 
ihre  Ursache  geschwunden  ist,  resp*  wenn  die  Capillarw^/i  '^     ^rfi  efll 
male  Durchlässigkeit  wiedergewonnen  haben.     Da  aber  Tt,  >, 

denen  eine  selbst  reichliche  Diapedesis  geschieht,   sich  in  ihftm 
tischen  Verhalten  in  nichts  von  normalen  unterscheiden,  so  wird 
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Biclit  erwarten  dürfen,  durch  mikroskopische  Prüfang  Herstellungs- 
un<i  Heilungsphänomene  an  ihnen  feststellen  zu  können.  Insbesondere 
fehlt,  was  ich  noch  einmal  nachdrücklich  betonen  möchte,  die  Fest- 
setzung farbloser  Blutzellen  an  den  Durchtrittsstellen  der  Blutkörper- 
chen, mit  denen  die  Beseitigung  jeder  Continuitätstrennung  sich  ein- 
leitet, hier  durchaus. 

Was  aber,  werden  Sie   weiter  fragen,   wird  aus  dem  ergossenen 
Blut?     Für  die  fernere  Geschichte  des  Extravasats  ist  es  begreiflicher 
Weise  völlig  gleichgiltig,   ob  dasselbe  per  rhexin  oder  per  diapedesin 
erfolgt  ist;    denn  immer  handelt  es  sich  um  Blut  oder  Bestandtheile 
des   Bluts,  die  ausserhalb  der  Gcfässe  sich  befinden,   und  nun  natur- 
gemäss  die  gleichen  Schicksale  erfahren  werden.     Dass  Blut,  welches 
in  einer  äusseren  Wunde  aus  den  Gefässen  sich  entleert,  ganz  einfach 
nach  aussen  abfliesst,  brauche  ich  Ihnen  natürlich  nicht  erst  zu  sagen; 
ebendasselbe  geschieht  bei  Blutungen   in   solche  Höhlen,   welche  frei 
nach  aussen   communiciren    und    aus    denen    das  Blut    leicht   heraus 
,     kann,  wie  das  Cavum  uteri,  die  Rachenhöhle,  das  Nierenbecken  etc. 
r     Stösst  dagegen  die  Herausschaffung  des  ergossenen  Blutes  auf  Hinder- 
nisse, wie  z.  B.   in  Bronchiectasen  oder  in  der  Höhle  eines  Uterus, 
dessen  Muttermund  stenosirt  ist,   so  verhält  sich  das  Extravasat  wie 
eines,  das  in  einen  geschlossenen  präexistirenden  Hohlraum  gesetzt  ist. 
Doch  unterscheidet  sich   die  Geschichte   dieser  inneren  Häraorrhagien 
auch  in  keiner  Weise  von  derjenigen  der  Blutungen,   welche  nicht  in 
einen  präformirten   Hohlraum,    sondern   ins  Gewebe    geschehen    sind. 
Denn  selbst  die  Anwesenheit  von  Gewebstrümmern   und  Fetzen,    die 
ja  bei  den  grösseren  Hämorrhagien,    den  Hämatomen  und    den    hä- 
morrhagischen Heerden  nie  fehlen,    beeinflusst    die  Schicksale    eines 
Extravasats   nicht   wesentlich,    da  diese  Dinge    keiner   weiteren  Ent- 
wicklung fähig,  sondern  lediglich  dem  Untergang  und  dem  Verschwin- 
den entgegengehen;    ganz  dasselbe  gilt  von  dem  nekrotisirenden  Ge- 
webe in  einem   hämorrhagischen   Infarct.      Weit    mehr    als   die    Bei- 
mischung solcher   zertrümmerter  oder  abgestorbener  Gewebspartikeln 
kommt  die  Quantität   eines  Extravasats  in  Betracht,    weil    sehr    na- 
türlicher Weise   kleine  Blutungen  weit  leichter  vom  Organismus  über- 
wunden werden,  als  grosse. 

Für  die  ersten  Schicksale  ist  aber  selbst  das  völlig  unerheblich, 
ob  die  Menge  des  vergossenen  Bluts  beträchtlich  oder  gering  ist: 
immer  nämlich  tritt  zuerst  Gerinnung  ein,  und  in  das  Coagulum 
sind  dann  die  eventuellen  Gewebstrümmer    mit    eingeschlossen.     Ob 
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dabei  das  ergossene  Blut  in  toio  oder  nur  ein  Tlieil  davon  coagtjfirO 
so  dass  noch  ein  kleineres  oder  grösseres  Quantuno  tiüssig  bleibt,  das] 
scheint  wesentlicli  von  der  Loealität  des  Blutergusses  abzuhängen:  eint 
frische  Hirnhämorrhagie  trifft  man  in  der  Regel  in  Gestalt  eines  vo- 
luminösen,   zusammenhängenden   Blutklumpens,    ohne    eine    nennens- 
werthe  Quantität  flüssigen  Blutes,   wahrend   hei  Hamorrhagiea  in  se» 
rose  Höhlen  oder  iu  Gelenke*®  eine  nicht  unerhebliche  Portion  flüssig^ 
zu  bleiben  pflegt     Dieser  flüssig  bleibende  Theil  des  Extravasats  ver- 
schwindet nun  in  relativ  kurzer  Zeit  durch  Aufnahme  und  WegführuBg  j 
in  die  Lyraphbahnen,   also  mittelst  einfacher  Resorption,     Von  der^ 
Bauchhöhle   aus  —   und  gewiss  auch  der  Brusthöhle  —  gelangt  auf 
diese  Weise  ein  so   beträchtliches  Quantum  flüssigen  Blutes  mit  an- 
veränderten Blutkörperchen  und  in  so  kurzer  Zeit  in  den    D.    thora- 
cicus  und  damit  in  die  Blutbahn  zurück,    dass  auf  diese  Erfahrungen 
hin  neuerdings  eine  Methode  peritonealer  Transfusion  aasgebildd 
worden  ist,     Indess   auch   von    den  Blutergüssen   in  die  Extremitäten 
ist  in  Orth's  Institut  gezeigt  worden  2",    dass  ein  Theil    des    extn- 
vasirten    Blutes    mit    Blutkörperchen    regelmässig    die    Lymphdröseö 
passirt   und  auf   diese  Weise    wieder    in    den  Kreislauf   zurückkehrt, 
während  allerdings  ein   anderer  Theil   des   resorbirten  Blutes  in   dm 
Lymphdrüsen  zurückgehalten  wird   und   dort  die  gleich  zu  beschrei- 
bende Metamorphose  in  Pigment  durchmacht;  dass  aber  grosse  Mengen 
von  rothen  Blutkörperchen   in   den  Lymphdrüsen   durch   längere  Zeil 
bleiben,   der  Art,   dass  die  letzteren   dadurch   bedeutend  geschwollen 
und   im   Innern   ein  blutig-   bis  schwarzrothes  Ansehen  erhalten,   das 
geschieht,  wie  es  scheint,  nur  sehr  selten ^^    Auch  das  coagulirte  Ex- 
travasat nimmt  allmählich  an  Volumen  ab,  indem  die  wässrigen  ße- 
standtheile  desselben   successive  resorbirt  werden.     Dadurch  wird  die 
ganze  Masse  mehr  dicht,    conapaei     Daran   hindert    auch    die  Gerin- 
nung nicht ^  weil  auch  sie  keine  bleibende  ist;    der  fibrinöse  Antbeil 
des  Ergusses  verflüssigt  sich   vielmehr  bald   und    verfällt    dann   der 
gleichen    Resorption.      Auch    was    von    farblosen   Blutkörperchen  im 
Extravasat  Anfangs  vorhanden   ist,    hält  sich    nicht;    viele    zerfaUen 
zweifellos  schon  hei  der  Coagulation,  die  noch  übrigen  scheinen  regel- 
mässig den  Blutkuchen  zu  verlassen»  vielleicht  ausgepresst»  vielleichi 
durch  spontane  Locomotion.     Das  ganze  Interesse  knüpft  sich  daidit 
an  das  Geschick    der  rothen  Blutkörperchen,    das  in  der  Thal  s»hr 
verschieden  sich   gestalten   kann.     Während  nämlich   viele  von  ihnen 
auch  jetzt  noch  vom  Lyrophstrom  fortgeführt  werden,  entfärbt  mt 
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Anzahl  anderer  sich  in  der  Weise,  dass  der  Blutfarbstoff  in  die  Um- 
gebung di£fundirt  und  die  farblosen  Stromata  äbrig  bleiben,  die  aber 
sehr  bald,  wie  es  scheint,  durch  einfache  Schmelzung  oder  durch  Zerfall 
verschwinden.  Es  ist  diese  von  den  Randern  der  einzelnen  Scheiben 
her  fortschreitende  Entfärbung  an  Froschblutkörperchen  von  J.  Ar- 
nold" vollkommen  sichergestellt,  und  es  darf  deshalb  fuglich  nicht 
bezweifelt  werden,  dass  sie  auch  an  den  Blutkörperchen  der  Säuge- 
thiere  und  des  Menschen  erfolgt,  wo  sie  freilich  schwieriger  zu  con- 
statiren  ist^^  Aber  die  eigenthiimliche,  einer  gesättigten,  amoniaka- 
lischen  Carminlösung  ähnliche,  ganz  evidente  Lackfarbe,  welche 
z.  B.  ein  apoplectischer  Heerd  des  Gehirns  vom  4.,  5.  Tage  ab  an- 
zunehmen pflegt,  spricht  an  sich  deutlich  genug  für  eine  massenhafte 
Trennung  des  Blutfarbstoffs  von  den  Blutkörperchen,  resp.  für  eine 
AnSösung  dieser.  Auch  weiss  man  recht  gut,  was  aus  dem  frei- 
gewordenen Blutfarbstoff  wird.  Zum  grossen  Theil  nämlich  wird  auch 
er  einfach  resorbirt,  und  wird  dann  Anlass  zu  der  Ausscheidung  von 
ürobilin  im  Harn,  die  in  neuester  Zeit  wiederholt  nach  grösseren 
inneren  Blutungen  constatirt  worden  ist  2*;  zum  Theil  aber  verwandelt 
ersieh  in  krystallinisches  Hämatoidin,  wozu  beim  Menschen  auch 
schon  einige  Tage  und  noch  kürzere  Zeit  beim  Hund  auszureichen 
scheint.  Es  sind  das  schiefe  rhombische  Säulen  von  höchstens  0,1  Mm. 
Länge,  gelbroth  bis  ziegelroth  gefärbt;  neben  ihnen  kommen  auch 
orangegelbe  Nadeln  und  kleine  eckige  oder  zackige,  rostfarbene  Par- 
tikelchen vor,  die  auch  aus  Hämatoidin,  aber  nicht  so  schön  krystal- 
Mnisch  abgeschiedenen,  bestehen. 

Während  sonach  Hämatoidin    sich    nach    der    übereinstimmenden 
Annahme  aller  Autoren,  aus  dem  freigewordenen  Blutfarbstoff  bildet, 
also  ohne  alle  Mitwirkung  zelliger  Elemente,    greifen    letztere 
in  anderer  Weise  lebhaft  in  die  Geschichte  der  Extravasate    ein.     Es 
werden  nämlich  die  rothen  Blutkörperchen  von  den  Lymphkörperchen, 
weiche   sehr  bald  in  der  unmittelbaren  Umgebung  eines  Blutergusses 
sich  anhäufen  und  von  da  auch  in  das  Innere  desselben  hineinkriechen, 
aufgenommen,    und  was  so  entsteht,    sind    die    vieldiscutirten    blut- 
korperchen  halten  den  Zellen.   Die  eingeschlossenen  Blutkörperchen 
sind  fast  niemals  scheibenförmig,  sondern  höchst  überwiegend  sind  sie 
schon  vorher  kuglig  geworden;  auch  sind  es  keineswegs  immer  ganze 
Blutkörperchen,  die  aufgenommen  werden,  sondern  auch  kleine  rund- 
liche Partikel,    in  welche  viele  von  jenen  schon  früh  zerfallen,    ganz 
öach  Art  der  Zerspaltung  in  Hämoglobintropfen,    die    durch  extreme 
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Temperatyren  etc.  an  rolhen  Blutkörperchen  künstlich  erzeugt  werden 
kann.  Auf  der  anderen  Seite  enthalten  allerdings  einzelne  der  Lymph- 
körperchen  nur  ein  Blutkörperchen,  resp*  Fragmente  davon,  viele 
andere  aber  mehrere,  sogar  bis  zehn  und  darüber  Da,s  kann  uatur* 
lieh  nicht  geschehen,  ohne  dass  die  bhitkörperchenhaltenden  Zellen 
sehr  voluminös  geworden,  und  wirklich  können  dieselben  vollständigen 
Riesen  Zellen  an  die  Seite  gesetzt  werden.  Sie  sehen,  es  wiederholt 
sich  hier  die  uns  von  der  Geschichte  der  productiven  Entzündung  her 
bekannte  Erfahrung,  dass  farblose  Blutkörperchen  wachsen  durch 
Aufnahme  des  Materials,  welches  sie  vorfinden;  denn  es  ist  selbst- 
verständlich nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  hier  eine  Vergrösserung 
einzelner  Lymphkörperchen  auf  Kosten  anderer  geschieht,  die  dann 
zu  vielkernigen  Riesenzellen  werden  und  \ielleicht  nun  erst  rothe 
Blutkörperchen  consurairen.  Darum  wird  es  Ihnen  auch  nicht  über- 
raschend sein,  dass  die  blutkörpercheohaltenden  Riesenzellen 
erst  in  den  späteren  Stadien  eines  Extravasates,  ungefähr  am  Ende 
der  ersten  Woche  nach  Eintritt  der  Blutungj  gefunden  werden.  Das 
wesentlichste  Interesse  dieser  blutkörperchenhaltenden  Zellen  liegt  nun 
ganz  unzweifelhaft  darin,  dass  sie  es  sind,  welche  die  Umbildung  der 
rothen  Blutkörperchen  in  eisenhaltiges  Pigment  vermitteln.  Denn  es 
geschieht,  wie  Langhan s^^  dargethan  hat,  gerade  an  den  ira  Innern 
von  Lymphzellen  befindlichen  Blutkörperchen,  dass  sie  einschrumpfen 
und  sich  in  dunkler  tingirte,  rothbraune  rundliche  oder  rundlich-eckige 
Körper  verwandeln,  die  dann  in  wechselnder  Menge  und  Grösse  das 
Innere  der  Zellen  erfüllen.  Das  fernere  Schicksal  dieser  pigment- 
haltigen Gebilde  divergirt  nach  zwei  Richtungen;  entweder  die  Zellen 
gehen  durch  Fettraetaraorphos©  zu  Grunde,  dann  werden  die  Pig- 
mentkörner und  -schollen  frei,  oder  die  letzteren  zerklüften  sich 
in  immer  feinere  Partikel  und  Körnchen,  bis  sie  zuletzt  sich  voll- 
ständig ira  Zelieninhalt  auflösen  —  dann  wird  dieser  diffus 
gelblich  gefärbt,  um  hinterher  auch  noch  zu  erblassen.  NäcH 
dieser  Auflassung,  deren  con sequentester  Vertreter  Langhans  ist. 
geschieht  also  die  Umbildung  der  rothen  Blutkörperchen  in  Pipoent 
immer  intracellulär  und  geht  der  diffusen  Durchtränkung  derLymph- 
Zellen  mit  Farbstoff  vorher,  während  die  ältere  in  einer  berühmten 
Arbeit  von  Virchow^^  begründete  Lehre  das  Pigment  einestbeilÄ  ao» 
einer  directen  Umwandlung  freier  rother  Blutkörperchen,  also  extra* 
eellulär  entstehen^  anderentheils  die  letzteren  sich  auflösen,  alsdann 
die  Lymphzellen  sif^^h  mit  dem    gelösten  Blutfarbstoff   imbibiren   unJ 
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erst  aus  diesen  die  Pigmentzellen  hervorgehen  liess.  In  Betreff  des 
ersten  Modus,  der  freien,  extracellulären  Pigmentbildung  hat  Lang- 
haus die  Möglichkeit  zugestanden  und  nur  die  Mangelhaftigkeit  der 
Beweise  urgirt;  dagegen  hat  er,  wie  ich  glaube,  mit  Recht  betont, 
dass  es  nach  allen  unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  vom  Zellen- 
leben sehr  unwahrscheinlich  ist,  dass  lebende  Zellen  sich  mit  einer 
Flüssigkeit,  einer  Farbstofflösung  imbibiren.  Hinsichtlich  dieses  letzteren 
Punktes  hat  auch  der  neueste  Bearbeiter  dieser  Frage,  Cordua^',  sich 
der  Langhans'schen  Auffassung  angeschlossen,  während  er  anderer- 
seits auch  für  die  Vi rcho wasche  Lehre  der  directen  Pigmentraetamor- 
ptaose  von  rothen  Blutkörperchen  mit  Entschiedenheit  eintritt. 

Wie  aber  auch  immer,   jedenfalls    bleiben    als    einzige  Residuen 
eines  Extravasats  nach  Ablauf  einiger  Wochen,  wenn  überhaupt  Etwas, 
nur  Hämatoidinkrystalle,    pigmenthaltige   Zellen    und    freie  Pigment- 
komer  und  -schollen  übrig.     Das  ist  freilich   der   günstigste  Verlauf, 
der  rait  einiger  Sicherheit  gewöhnlich  nur    bei   kleinen  Blutungen  er- 
wartet werden  darf.     Diese    aber    pflegen    in    der  That    bis    auf  die 
erwähnten  Spuren  vollständig  zu  verschwinden,  ja  selbst  die  Pigment- 
partikel und  die  Hämatoidinkrystalle,    obgleich  sie  viel  dauerhafterer 
Natur  sind,    können  allmählich,    im  Laufe  von  Monaten  und  Jahren 
vollkommen  resorbirt  werden,  so  dass  absolut  Nichts  auf  eine  frühere 
Hämorrhagie    hinweist.     Ganz    so    harmlos    gestalten    sich    aber    die 
Schicksale  grösserer  Blutergüsse  in  den  meisten  Fällen  nicht,  mindestens 
nicht,   wenn  das  Extravasat  an  einer  circumscripten  Stelle  angehäuft 
ist;  denn  über  grosse  Flächen  ergossenes  Blut  kann,  selbst  wenn  die 
Gesammtquantitüt  eine  recht  beträchtliche  ist,  noch  total  zum  Schwund 
gelangen.    Bei  einem  hämorrhagischen  Herd  dagegen  oder  einem  um- 
schriebenen Hämatom  gelingt  die  vollständige  directe  Resorption  kaum 
je,  und  was  nun  übrig  bleibt,  muss  nothwendig  wirken  wie  ein  Fremd- 
körper,   d.  h.    eine  Entzündung   in    der  Umgebung    erzeugen. 
Die  Entzündung  hat  selbstverständlich  auch  ihre  Gefahren;    so    kann 
sie  es  sein,    welche  bei    einer   Hirnhämorrhagie,    deren    unmittelbare 
Wirkung  der  Kranke  bereits  überstanden,  später  noch  den   tödtlichen 
Ausgang  herbeiführt.     In    der  Regel    aber    führt    die  Entzündung  zu 
weiteren,    durchaus  erwünschten  Veränderungen,  wenn  sie  wenigstens 
sich  auf  massiger  Höhe  hält.    Denn  dann  wird  sie  adhäsiv,  es  ent- 
wickeln sich  neue  Gefässe,  die  in  das  Coagulum  hineinwachsen,  und 
nun  unter  Mitwirkung    der   einwandernden    farblosen  Blutkörperchen, 
gerade  in  derselben  Weise  eine  Organisation  desselben  einleiten    und 
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bewirken,    wie   wir  das  bei  der  Geschichte  des  Throrabus  besprochen 
habctu     Denn  es  ist  auch  hier  genau,    wie    bei  diesem;    es  tritt  daa 
neue,    zuerst  gallertige,   später  mehr  feste  gefässhaltige  Bindegewebe 
an  Stelle  des  Extravasats,  aber  letzteres  ist  an  der  Production  dieses 
Gewebes  gänzlich  nn betheiligt,  es  schrumpft  vielmehr  successive    vor 
dem  von  aussen  naeh  innen  vorrückenden  neuen  Gewebe  in   sich    xu* 
sammen.    Gelingt  die  Organisation  in  dieser  Weise  voflständig,  so  ist 
damit  noch  eine,  wenn  auch  verzögerte  totale  Resorption  des  ergossenen 
Blutes    gegeben:    was  in  der  That  öfters  bei  Muskelblutungen,    auch 
bei  den  Blutungen  bei  einer  Tenotomie,  und  sehr  schön  beim  Kephal- 
haematora    der    Neugcbornen     beobachtet    wird;    das    Product    der 
Organisation    ist    int    letzteren     Falle     nicht    Bindegewebe,     sondern 
Knochen,     Auch  die  Narbenst-luviele,  welche  in  der  Milz  oder  Niere 
an  die  Stelle  eines  hämorrhagischen  Infarcts  tritt,  ist  im  Grunde  nichts 
Anderes,  als  das  Product  der  Organisation  desselben.     Häufiger  aber 
ist,  z.  B.  bei  den  Blutungen  des  Gehirns,    aber  auch  der  Schilddrüse 
und  besonders  in  Geschwülsten,    dass    die    totale  Organisation    nicht 
gelingt,    sondern  lediglich    auf    die    peripherischen  Zonen   des  Extra- 
vasats   beschränkt    bleibt.     In   diesen  Fällen  pflegt  nach  einiger  Zeit 
die  noch  übrige  centrale  Masse,    nachdem   sie   zum  Theil   die    Meta- 
morphose in  freies  und  zelliges  Pigraentj  sowie  in  Hamatoidin  durch- 
gemacht   hat,    sich    zu    verflüssigen,    und    es    entstehen  dadurch  die 
sogenannten  apoplectiachen  Cysten,  d.  h.  von  einer  bindegewebigen 
Kapsel  eingeschlossene  Hohlräume,    die    mit    einer  gelbröthlichen  bis 
gelbgrauen    emulsionsartigen,    im   Laufe    der  Zeit    immer    wässeriger 
werdenden  Flüssigkeit  erfüllt  sind.      In    diesem  Zustande    kann   das 
ehemalige  Extravasat,  an  das  freilich,  wären  nicht  die  Pigment-  oöd 
Hämatoidiuresidüen  da,  kaum  noch  Etwas  erinnern  würde,  Jahre  lang 
verharren;    doch    ist    selbst  hier  eine  weitere  Resorption  der  Cysteo* 
flüssigkeit    nicht    ausgeschlossen.      Was    dann    übrig    bleibtf,    ist  die 
apoplectische  Narbe,  in  die  hegreiflicher  Weise  ein  hämorrhagischer 
Herd  sich  auch  direct,  ohne  cystisches  Zwischenstadium,    verwandeln 
kann.     So  kann  schliesslich    eine    ganz   ansehnliche  Hirnhämorrhagic 
sich  in  einen  harten  unregelmässig  gestalteten  Streifen    oder  Flecken 
verwandeln,  in  dem  allein  die  Rostfarbe  auf  die  Entütehungsgcschichte 
hinweist. 

In  sehr  seltenen  Fällen  vertrocknet  oder  verhornt  auch  wohl 
ein  Extravasat,  und  bisweilen  ist  auch  die  Absetzung  von  Kalk- 
salzen in  dasselbe  beobachtet  worden,  so  dass  es  sich  in  eine  krei- 
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dige  Concretion  verwandelt.     Von    weit   grösserer  pathologischer  Be- 
deutung ist  es  dagegen,  wenn  in  demselben  sich  faulige  Zersetzungen 
ctabliren,  wozu  in  Organen,  zu  welchen  die  Atmosphäre  freien  Zutritt 
bat,  nur  zu  leicht  Gelegenheit  sich  bietet.     Darum    sind  hämorrhagi- 
sche Lungeninfarcte  immer  gefährlicher,  als  solche  der  Milz  oder  Niere, 
und  darum  überlässt  man  Hämatome  des  Uterus  nur  ungern  der  lang- 
samen Resorption.    Denn  wenn  der  hämorrhagische  Lungeninfarct  eine 
faalige  Zersetzung  erleidet,    so    wird  in  erster  Linie  die  Entzündung, 
die  in  seiner  Umgebung  entsteht,  nicht  productiv,  sondern  eitrig,  sie 
wird  dissecirend,  wie  das  genannt  wird,  und  gar  leicht  gesellt  sich 
dann  eine  schwere  Pleuritis  hinzu.    Aber  selbst  eine  tiefe  Blutvergif- 
tung, eine  Septicämie,  kann,  wie  begreiflich,  aus  dieser  fauligen  Zer- 
setzung von  Extravasaten  resultiren. 

üeber    die  Bedeutung    der  Hämorrhagien    für   die    befallenen 
Organe  ist  an  dieser  Stelle,  nachdem  wir  die  weitere  Geschichte  der 
Extravasate  eingehend    besprochen,    nicht    viel    zu   sagen.      Im    All- 
gemeinen ist  es  nicht  so  sehr  das  ergossene  Blut  selbst,  das  für  das 
beireffende  Organ  einen  pathologischen  Effect  hat  —  obwohl  in  einem 
^      von  festen,  nicht  oder  wenig  dehnbaren  Wänden  umschlossenen  Theil 
l      es  durch  den  Druck,    den  es  ausübt,   sehr  erhebliche  Nachtheile  her- 
^       vorrafen,  auch  wenn  es  einen  engen  Kanal,  z.  B.  den  Ureter,  verstopft, 
^       sehr  unbequem  werden  kann  — ,  es  ist,  sage  ich,  weniger  das  extra- 
,r       vasirte  Blut,    als   die  mit  der  Blutung  Hand  in  Hand  gehende  Zer- 
jj       trfimmerung  des  Gewebes,    welche    die  Bedeutung    einer  Hämor- 
jr       Aagie  für  die  Function  eines  Organs  bestimmt.     So  weit  das  Extra- 
l       vasat  reicht,  ist  das  ursprüngliche  Gewebe  eines  Theils  verloren,  und 
^       muss  deshalb  nach  der  Beseitigung  des  Blutergusses  regenerirt,   neu- 
f       gebildet  werden.    Handelt  es  sich  nun  um  Organe,  in  denen  ein  Theil 
ohne  Schaden  ausfallen,  resp.  leicht  wieder  ersetzt  werden  kann,  wie 
z.  B.  Epithelhäute,    viele  Muskeln   und  alle  Sorten  Bindegewebe,    so 
hat  ein  selbst  grosser  Bluterguss  nicht  viel  auf  sich.     Im  Gegen  theil 
ist  eine  Ecchymose  für  die  Retina  schon  ein  schlimmes  Ereigniss,  und 
in  der  Medulla  oblongata  genügt  ein  Extravasat  von  Erbsengrösse,  um 
das  Leben  aufs  Ernsthafteste  zu  bedrohen.     Vor  Allem   aber   werden 
die  Hämorrhagien  des  Centralnervensystems  dadurch  so  verhängnissvoll, 
dass  der  dadurch  gesetzte  Ausfall  an  Nervenfasern  und  Zellen,  wegen 
der  Unmöglichkeit  der  Regeneration  daselbst,  ein  unwiederbringlicher 
nnd  definitiver  ist. 
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TU.    Plethora  and  iiiämie. 

Phyaiölogjsclie  RegulatioD  der  Blatmenge  und  -mUcbuug  im  Smno  dei  Normi&leD. 
Künstliche  Plethora,  Versuch©  ErklflrUDg.  Wirkungen  und  Folgen  der  kiinit- 
lichen  Plethora.  Eotfertiutig  dea  überflüsiigea  Blutci  &u&  dem  OrgaQisnius.  ünmDg- 
Hchkeit  dauernder  Plethora  Ter».     Polyämie  der  Neugeboraen, 

Wirkung  eines  massigen  Blutverlustes  auf  die  Circulation.  Regulation  de» 
Blutdrucks.  Regeneration  des  Blutet.  Einiu<is  einet  starken  BlutTerlustes  auf 
den  Blutstrom.  Transfusion  glekhartigen  und  ungleichartigen  Blutes.  Transfusion 
alkaJUcher  KochsalztOsung.     BescbafTeDhelt  dee  Blates  nach  grü&Beu  Blutverlusten. 


Wir  wenden  uns  jetzt  zu  der  letzten  Gruppe  von  Störungen  der 
Circulation,  niimlich  denjenigen,  welche  durcli  Aonderungeu  dea 
Blutes  bedingt  sind.  Denn  damit  der  KreislauT  in  normiiler  Weise 
vor  sich  gehe,  müssen  nicht  blos  Herz  und  Gefässe  sich  normal  ver- 
hallen und  normal  functiouiren,  sondern  auch  Menge  und  Beschaffeu- 
beit  des  Blutes  müssen  die  normalen  wSein,  und  wenn  wir  uns  in  ein- 
gehender Weise  mit  den  Wirkungen  beschäftigt  haben,  welche  Aen- 
derungeii  der  HerzthätigkeiL  und  des  Verhaltens  der  Gefässe  auf  die 
Circulation  ausüben,  so  dürfte  die  Frage  kein  geringeres  Interesse 
beanspruchen,  was  für  den  Kreislauf  aus  krankhaften  Verände- 
rungen der  Menge  und  der  Zusammensetzung  des  Blutes 
tesultirt*  Mit  dieser  Fragestellung  ist  aber  auch  sogleicii  der  Gang 
gegeben  j  welchen  wir  einsclilagen;  wir  werden  zunächst  den  Einfluss 
der  quantitativen,  demnächst  den  der  qualitativen  Abweichungen 
des  Blutes  von  der  Norm  der  genaueren  Analyse  unterziehen. 

So  einfach  aber  die  Aufgabe  zu  liegen  scheint,  welche  wir  uns 
erteilt  haben,  so  ergiebt  sich  doch  bei  näherer  Ueberlegung,  dass 
dieselbe  Schwierigkeiten  enthaltj  welche  eine  sorgfältige  Berücksichti- 
Sung  erheischen.  Der  Kernpunkt  derselben  liegt  darin,  dass  das 
tilut  ein  inconatantes,  wechselndes  Object  ist  Nicht  blos  dass 
dasselbe  an  allen  den  Gesammtorganismus  betreffenden  Aenderungen 
I  fheil  nimralj  der  Art,  dass  es  bei  allgemeiner  Abmagerung  auch    an 


398 


Pathologie  der  Circülation. 


Menge  einbiisst  und  bei  üllgoraeiner  Zynahrae  gewinnt;  denn  wenn  Inf 
von   normaler  Blutraenge  sprechen,    meinen   wir  nicht    ein    absolutes 
Mass,    sondern   ein  relatives,    und  erwarten  deshalb  auch  gar   nichts 
Anderes,    als   dass    die  Blutmenge    eines    heruntergekommenen    ina- 
rastischen  Individnura  in  demselben  Masse  verkleinert,  als  sein  Herz- 
muskel atrophirt  ist     Aber  das  Blut  ist  ein  Factor,   welcher,  auch 
wenn  Herz  und  Gefässe  durchaus  unverändert  bleiben,  schon  physio» 
logischer  Weise  einem   steten  Wechsel   unterworfen  ist     Fortwährend 
werden  dem  Blute  neue  Substanzen  vmd  Flüssigkeiten  zugeführt,   fort- 
während werden  seine  Elemente  neu  gebildet,    und    in  ganz    gleicher 
Weise  werden  fortwährend  Bestand theile  des  Blutes  verbraucht,    üeber- 
legen  Sie  dies,  so  wird  Ihnen  sogleich  einleuchten,  dass  die  Mengt 
des  Blutes  bei    einem    und    demselben    Menschen    sogar   in 
ganz    kurzen    Zeiträumen    wechseln    muss      Einige    Zeit    nach 
einer   copiösen   Mahlzeit,    nach    der   Einnahme  reichlichen    Getränkes 
wird  eine  grössere   Menge   von   Blut  im   Gefasssystem   cireuliren    ab 
zuvor,     Üeberdies  ein  anders  zusammengesetztes;    denn  da  wir 
die  Nahrungsmittel   nicht   io    derselben  Zusammensetzung    geniesseOf 
wie  die  des  Blutes,  mithin  eine  anders  beschalfene  Flüssigkeit  mit  dem 
Chylus  demselben  zuführen,   so  muss  dadurch  nothwendig  auch  seine 
Gesammtmischung  geändert  werden.     Dazu  kommt  weiter,    dass  i^s 
Blut  in  stetem  Wechsel  verkehr  mit  den  Flüssigkeiten  steht,  welche  die 
Gefässe  umspülen.     Jede  Aenderung   des  Transsudati^tromes,   sei  die- 
selbe durch   Drüsensecretion   oder  durch   Muskelbewegung  oder  auch 
durch   pathologische  Momente   bedingt,    muss   nothwendig  Menge  und 
Beschaffenheit  des  circulirenden    Blutes   beeinflussen.     Von   nicht  gt- 
ringerer   Bedeutung  wird   es   für  letzteres  sein,   wenn  umgekehrt  Pa- 
renchymflüssigkeiten,    Lymphe,    durch  die  Capillarwände   in  dasselbe 
hineintranssudiren,  was  ja  jedesmal  geschieht,  wenn  die  Spannung  des 
Blutes  geringer  ist^    als  die  der  umgebenden  Flüssigkeit,   und  wenn 
Blut  und  Lymphe  dilTerente  dilTundirbare  Substanzen  gelöst  enthalten. 
Wenn   wir  trotzdem,    und   zwar  mit   gutem  Recht,    eine  gewisse 
Menge  Blut  als  die  normale  bezeichnen  und  Sie  in  den  Lchrböcbern 
der  physiologischen  Chemie  Analysen  des  Blutes  verschiedener  gesun- 
der Menschen   finden  j   welche  nur  ganz  unerheblich  von  einander  ab- 
weichen,  nun»  so  brauche  ich  Ihnen  kaum  erst  anzudeuten,   wodurdi 
sich   das  erklärt,     fis  ist  die  Ihnen  so   wohlbekannte  Fähigkeit  del 
Organismus,  sich   verschiedenen  Bedingungen  anpassen  zu  können,  es 
sind  seine  llegulationsmittelj    welche  unter  physiologischen  Ver- 
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haltnissen  ein  gleichartiges  quantitatives  und  qualitatives  Verhalten 
des  Blutes  ermöglichen.  Ist  das  Blut  durch  reichliche  Wasserauf- 
nahme vermehrt  und  verdünnt,  so  erfolgt  eine  so  lang  anhaltende 
Steigerung  der  Ausscheidung  des  Harnes  etc.,  bis  die  normale  Con- 
centration  und  Menge  wiederhergestellt  ist.  Verliert  andererseits  das 
Blut  durch  reichliches  Schwitzen  viel  Wasser,  so  mahnt  sehr  bald  die 
Empfindung  des  Durstes,  dass  Parenchymflüssigkeiten  ins  Blut  einge- 
treten sind  in  eben  derselben  Menge,  als  nöthig  ist,  um  den  Verlust 
zu  decken.  Auf  die  gesteigerte  Eiweisszufuhr  folgt  prompt  die  ge- 
steigerte Ei  Weisszersetzung,  und  bringen  Sie  eine  ganz  fremdartige 
Substanz  ins  Blut,  wie  Jod  oder  Curare,  so  finden  Sie  es  alsbald  in 
den  Secreten,  dem  Harn,  den  Speichel  etc.  Sie  mögen  die  Versuche 
variiren,  so  viel  Sie  wollen,  Sie  werden  es  nicht  erreichen,  dass  die 
Blütmenge  oder  -mischung  eines  Thieres  längere  Zeit  hindurch  eine 
abnorme  werde.  Vielmehr  findet  unter  physiologischen  Verhältnissen 
jederzeit  eine  ausserordentlich  prompte  und  zuverlässige  Regulation 
im  Sinne  der  normalen  quantitativen  und  qualitativen  Be- 
schaffenheit des  Blutes  statt.  Der  Organismus  bedarf  einer  ge- 
wissen Menge  so  und  so  beschaffenen  Blutes  zu  seinen  Verrichtungen: 
geht  davon  irgend  Etwas  verloren,  so  wird  an  den  geeigneten  Stellen 
neues  bereitet;  andererseits  fuhrt  und  unterhält  der  Organismus  nicht 
mehr  Blut,  als  er  bedarf:  wächst  durch  irgend  ein  Ereigniss  die 
Menge  darüber  hinaus,  so  wird  durch  gesteigerte  Ausscheidung  und 
Verbrauch  das  üeberschüssige  entfernt. 

Aber  so  wohl  alle  diese  Thatsachen  sich  ineinander  fügen,    und 
80  wenig  gezweifelt  werden  kann,    dass    gegenüber  den  gewöhnlichen 
physiologischen    Bedingungen    die    Regulationsmittel    des    Organismus 
ausreichen,    um    das  Blut  jederzeit  in  der  normalen  Menge  und  Be- 
schaffenheit zu  erhalten,  so  ist  damit  doch  nicht  gewährleistet,    dass 
dies  auch    unter   pathologischen  Verhältnissen    immer    mit  derselben 
Sicherheit  gelingt.    Wer  möchte  sich  beispielsweise  auszusagen  getrauen, 
ob  die  Beseitigung  des  üeberschüssigen  auch  noch  erfolgt,  wenn  durch 
iigend  ein  Moment  die  Blutmenge  um  ein  sehr  bedeutendes  Mass 
veipössert    ist?     Eine    positive  Entscheidung  kann  hierüber  nur  das 
Experiment  liefern,  mittelst  dessen  es  ja  keinerlei  Schwierigkeit  hat, 
die  Blutmasse  eines  Thieres  künstlich  zu  vermehren,  und  es  dürfte  um 
^  mehr  verlohnen,  einen  derartigen  Versuch  anzustellen,  als  wir  auf 
diese  Weise  zugleich  den  Einfluss  kennen  lernen,  welchen  eine  eventuUe 
Hbnorme  Zunahme    der  Blutmenge    auf  den    ganzen  Organismus  uitd 
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die  Girculation  insbesondere  ausübt.  Man  kann  in  das  Gefasssjstnft 
eines  Hundes  Blut  von  einem  anderen  Hunde  entweder  direci  ein- 
bringen, indem  nmn  die  Carotis  des  einen  mit  dem  centralen  Endft 
der  V.  jugularis  des  andern  durch  eine  Ghisröhre  oder  eineq  K^t« 
schukschlauch  verbindet;  oder  man  entzieht  dera  einen  Thier  aus  mm 
Arterie  oder  Vene  ein  Quantum  Blut  und  injicirt  dasselbe  mittelst 
einer  Spritze  dem  andern  in  eines  seiner  venösen  oder  arteriellen  G^ 
fasse.  Im  letzteren  Fall  wird  zweckmässig  das  Blut  vor  der  Em- 
spritzung  defibrinirt  und  colirt,  um  alle  störenden  Compliratioaen 
duri^h  Gerinnsel  zu  verhüten,  und  will  man  einen  reinen  Versuch^  *i> 
verdient  das  letztere  Verfahren,  obschon  durch  dasselbe  deßbrinirtß 
Blut  eingeführt  wird,  entschieden  den  Vorzug,  weil  es  eine  Regulirun^ 
des  Drucks,  mit  dem  das  Blut  einströmt,  und  besonders  eine  Toll- 
kommen  exacte  Bestimmung  der  infundirten  Menge  gestattet  Wihlea 
Sie  nun  zu  diesem  Versuche  einen  mittelgrosscn  Hund  mit  golcffl 
Blutdruckj  dessen  Carotis  Sie  in  der  Curare-  oder  Opiumoarkosi 
mit  dem  Kyraographion  verbinden,  und  spritzen  in  das  centrale  Ende 
seiner  V.  jugularis  oder  femoralis  gemessene  Quantitäten  des  tnsci 
geschlagenen,  auf  38^  C*  erwärmten  Hundeblutes,  so  gestallet  sidi 
regelmässig  der  Verlauf  in  folgender  Weise.  Sie  sehen  während  j«4er 
Einspritzung  mag  sie  auch  noch  so  vorsichtig  und  langsam  gescheb»» 
den  Garotidendruck  In  die  Höhe  geben,  um  20,  ja  30  mm.  Qo«t* 
Silber  und  selbst  noch  mehr;  aber  diese  Drucksteigorung  währt  aick* 
lange,  schon  nach  wenigen  Minuten  ist  d^is  alte  Niv'eau  wieder  «r* 
reicht.  Das  können  Sie  etliche  Male  wiederholen,  immer  mit  lieniU 
demselben  Resultat;  ja  es  kann  Ihnen  dazwischen  begegnen, 
selbst  plötzlich  der  Druck  unter  die  ursprüngliche  Hohe  hcruntergfll» 
freilich  auch  nur  um  sehr  rasch  wieder  hinaufzuschnellen,  Immerkii» 
wenn  Sie  mit  den  Einsprilzungen  so  lange  fortrahren.  bis  Si«  ft»^ 
die  Hälfte  der  normalen  Blutmenge  oder  3—4  pCt.  des  KörpergOfwiAl^ 
eingeführt  haben,  pflegt  der  Druck  einen  recht  hohen  W#rtll  !• 
behaupten,  170,  180  mm.  Hg,,  d.  h.  einen  Werth,  der  mfiglkkl^ 
Weise  etwas  höher  ist,  als  der  ursprüngliche,  aber  doch  noch  p^ 
innerhalb  der  Normal werthe  liegt.  Und  nun  köunen  Sic  die  Bt^ 
einspritzungen  noch  etliche  Male  wiederholen,  der  Milteldrtck 
geht  nicht  mehr  um  einen  Mm.  in  die  Höhe;  Sic  sahea  fiitt^ 
mal  das  Ansteigen  der  Curve  während  der  Injecüon,  aber  ii  ^ 
Pausen  geht  sie  ebenso  constant  wieder  hinab,  nur  mit  dem  «•• 
Unterschiede,    dass  je  mehr  Blut  Sie  bereits  Infundirt  haben.  «W* 
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Bre  Zeit  vergeht,  bis  die  Erhebung  der  Curve  wieder  rückgängig 
geworden.  So  könneo  Sie  es  fortsetzen,  bis  Sie  die  Blutraenge  des 
fhieres  verdoppelt  haben,  ja  10,  selbst  12  pCt.  des  Körpergewichts 
können  Sie  infundiren,  ohne  Anderes  als  das  Erwähnte  an  der  Bltit- 
irtickcurve  wahrzimehmen.  Halten  Sie  aber  dann  nicht  ein,  so  werden 
Sie  bei  den  nächsten  Einspritziingen  von  sehr  bedeutenden  Druck- 
ichwankungen  auf  und  nieder  überrascht  werden,  die  ausnahmslos 

'das  nahe  Ende  ankündigen.  Ich  selbst  habe  nie  einen  Hund  den 
Versuch  überleben  sehen,  wenn  ihm  14—16  pCt.  des  Körpergewichts 
oder  etwa  das  Doppelte  seiner  Biutmasse  infundirt  worden,  und  in 
der  Regel  sterben  auch  diejenigen,  denen  raehr  als  ihre  eigene  Blut- 
masse oder  vollends    das  Anderthalbfache  derselben  eingebracht  war, 

(rnoch  im  Limfe    desselben  oder  der    folgenden  Tage,    selbst  wenn  sie 

Versuch  anscheinend  ganz  gut  überstanden  haben.    Worra  Müller*, 

fer  in  Ludwig's  Laboratorium  die  Frage  der  Plethora    zuerst  einer 

^»ystematischeo  Versuchsreihe  unterzogen  hat,  bezeichnet  die  Vermeh- 
roDg    der  Blutmenge  um  150  pCt.  geradezu  als  die  Grenze,   jenseits 

Ideren  dieselbe  das  Leben  unmittelbar  gefährdet. 
Ein  Wenig  anders  verhiuft  der  Versuch,  wenn  Sie  ihn  bei  einem 
Thier  anstellen,  dessen  Aniangsblutdruck  niedrig  ist,  so  z.  B.  bei 
einem  Hund,  dem  vorher  eine  erbebliche  Quantität  Blut  entzogen  ist* 
Hier  näraliih  bringt  Anfangs  jede  Einspritzung  eine  dauernde  Erhö- 
hung des  Drucks  zu  Wege,  auch  hier  so  lange  bis  die  hohen  Normal- 
werthe  erreicht  sind;  von  da  ab  aber  verläuft  Alles  gerade  wie  im 
vorigen  Falle;  d.  h,  die  Drucksteigerung,  welche  mit  jeder  einzelnen 
Einspritzung  eintritt,  wird  in  jeder  Pause  wieder  rückgängig.  Die 
Schlagfolgo  des  Herzens  aber  wird,  um  das  sogleich  mitzuerwuh- 
nen,  durch  alle  diese  Blutinfusionen  ganz  und  gar  nicht  beeinflusst; 
wenigstens  absolut  ni^jht   regelra^issig:    zuweilen   sehen  Sie   mitten   im 

I  Versuch  die  Pulsfrequenz  beschleunigt,  bald  darauf  ein  Wenig  verlang- 
samt, öfters  erfährt  sie  gar  keine  Aenderungen;  tritt  Unregelmässig- 
keit der  Schlagfolge  und  Aussetzen  des  Pulses  ein,  so  deutet  das  auf 
das  bevorstehende  Ende, 
Wie  ist  dieser  Verlauf  der  Versuche  zu  verstehen?  Ein  Verlauf, 
der,  ich  wiederhole  es,  ganz  constant  und  regelmässig  zu  beobachten 
ist,  so  paradox  auch  die  Thatsache  auf  den  ersten  Blick  erscheinen 
mag,  dass  die  Spannung  des  Blutes  in  den  Arterien  durchaus  nicht 
in  einem  directen  Abliängigkeits Verhältnisse  von  der  Menge  des 
eirculirenden   Blutes  steht.     Völlig   unabhängig    von  letzterer  ist    die 
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Spannung  natürlich  nicht;  vielmehr  ist  die  Zunahnie  der  Bktfnenfe 
wohl  geeignet,  solelie  Momente  auszugleichen,  welche  den  Blutdruck 
uüter  die  Norm  erniedrigen.  Aber  wie  verhütet  es  der  Organismus, 
dass,  wenn  das  Blut  in  den  Arterien  schon  unter  hoher  und  stärkt« 
Spannung  fliesst,  die  Steigerung  seiner  Menge  den  Druck  nicht  über 
die  Norm  erhöht?  üeber  welche  Mittel  verfugt  derselbe,  um  dei 
Blutdruck  im  Sinne  des  Normalen  zu  reguUren?  Nun,  die  Rwk- 
heit,  mit  der  zuerst  die  Drucksteigeruug  sogleich  nach  der  lojectwn 
rückgängig  wird,  spricht  von  vorn  herein  dafür,  dass  hier  nerTose 
Einflüsse  im  Spiele  sind.  Ob  die  Thätigkeit  etlicher  Vasomotom 
nachhässt  oder  ob  gewisse  Erweiterer  in  verstärkte  Action  geratkett, 
jedenfalls  liegt  auf  der  Hand,  dass  durch  den  Nachlass  der  tonisebet 
Contraction  der  Arterien  Raum  für  eine  vergrösserte  Blotmeoge  gft- 
schaffen  ist,  und  dass  der  damit  gegebene  Wegfall  von  Widerst&ote 
ausreicht,  um  das  drucksteigernde  Moment  der  Volumszunahme  fa 
Blutes  im  Sinne  des  Normaldrucks  auszugleichen.  Wie  hedeuttti 
das  Eingreifen  des  Nervensystems  bei  diesen  Vorgängen  ist,  dö 
beweist  am  schlagendsten  das  Verhallen  von  Thieren,  deren  Halsmilfc 
durchschnitten  ist,  bei  Blutinfusion.  Bei  diesen  fehlt  die  Wiete* 
einstellung  auf  den  vorherigen  Druck  nach  den  jedesmaligen  InfustoQe«; 
der  Carolidendruck  geht  vielmehr  langsam  in  die  Höbe,  pa» 
proportional  der  eingepritzten  Menge.  Aber  die  Action  des  Ner?i^ 
'  Systems  genügt  trotzdem  nicht,  das  Ausbleiben  jeder  hyperoofliAki 
Drucksteigerung  durch  Vergrösserung  der  Blutmenge  zu  erkUfü^ 
Denn  auch  nach  der  Durchsehneidung  des  Halsmarks  gelingt  es  wK 
durch  fortgesetzte  neue  Einspritzungen  die  arterielle  Spannung  beliekif 
in  die  Höhe  zu  treiben,  vielmehr  überschreitet  dieselbe  eiafi 
gewissen  Werth  nicht,  der  ungefähr  in  der  Nähe  dessen  lieft 
welchen  der  Druck  vor  der  Durchtrennung  des  Halsmarks  imie  hitte- 

Demnach  muss  noch  ein  Anderes  hinzukommen^  was  bei 
sehr  beträchtlichen  Ueberfüllung  des  Gefässsystems  die  abnomie 
gerung  des  Blutdrucks  hintanhält.  Denn  innerhalb  des 
Systems  bleibt  zunächt  das  infuodirte  Blut,  und  es  ist  nicht  ilii 
die  Rede,  dass  durch  verstärkte  Transsudation  die  Gefasse  mÜMiHf^ 
werden.  Die  Lyraphbildung  iiinimt  allerdings,  wie  W*  Möllfr  ge- 
zeigt hat,  zu,  und  aus  dem  D.  thoracicus  fliesst  wahrend  uiul  ^^ 
den  Kinspritzungen  mehr  und  conccntrirtere  Lymphe^  öbrigeos« 
Sie  bemerken  wollen,  ohne  eine  erkennbare  Abhäogigkeit  tm  ^ 
Böhe    des   Arteriendrucks;    aber    für    einmal    nimmt    die  Mfa|t  ^ 


( 


^^ß  Plethora  and  Anämie.  403 

[Xymphe  keineswegs  in  alleo  Organen,  z.  B.  nicht  in  Haut  und  Mus- 
uelo,  überhaupt  den  Extremitäten  zu,  fürs  Zweite  aber  wird  durch  die 
tVermehrung  des  Lymphstroms  im  Duct.  thoracicus  für  die  Blutmenge 
fja  gar  kein  Raum  geschaffen.  Für  das  Gefässsystera  wäre  es  erst  eine 
Entlastung,  wenn  eine  gewisse  Quantität  des  Inhalts  ins  Gewebe  oder 
in  irgendwelche  Höhleo,  kurz  ausserhalb  der  Blut-  und  Lymph- 
bahn träte,  und  dergleichen  geschieht  in  diesen  Versuchen  nicht  in 
nennenswerther  Weise.  Lediglich  ein  ganz  geringfügiges  Oedem  des 
Pankreas,  gemischt  mit  etlichen  punktförmigen  Hämorrhagien ,  ein 
schwacher  blutiger  Ascites^  ferner  Ecchymosen  des  Magens  und  Darms 
finden  sich  bei  den  Thieren,  denen  8,  10,  ja  12  pCt.  des  Körperge- 
wichts eingebracht  worden  sind,  und  wollte  man  die  Gesamratmenge 
der  extravasirten  Flüssigkeiten  bestimmen,  so  wird  man  niemals  mehr 
als  höchstens  20—30  Gramm  erhalten.  Bleibt  sonach  bis  auf  ganz 
unerhebliche  Bruchtheile  das  sämratliehe  eingespritzte  Blut  in  der 
Gefässhöhle,  so  kann  der  Ueberfiillung  der  Arterien  über  ihre  natür- 
liche Spannung  hinaus  nur  dadurch  vorgebeugt  werden,  dass  das  über- 
schüssige Blut  in  andere  Tbeile  des  Gefässsystems  hineingeschafft 
wird.  Diese  Theile  sind  die  Gapi Ilaren  und  kleinen  Venen,  wie 
es  scheint,  haöptsächlich  die  der  ÜnterleibsorganOj  die  bei  den  so 
behandelten  Thieren  immer  einen  ausgesprochen  hyperäraischen  Ein- 
druck machen,  während  die  Extremitäten,  Haut,  Unterhautgewebe  und 
Centralnervensystem  durchaus  nicht  besonders  blutreich  aussehen. 
Zunäclist  während  und  nach  jeder  Einspritzung  gelangt  das  Blut,  das 
die  Lungen  passirt  hat,  in  das  Aortensystem,  der  Druck  steigt  des- 
halb und  bleibt  so  lange  hoch,  bis  das  abnorm  grosse  Quantum  in 
die  Capillaren  und  Venenanfange  geschafft  ist;  dann  kehrt  er  wieder 
zur  Norm  zurück  und  hält  sich  auf  dieser,  bis  eine  neue  Infusion  ihn 
von  Neuem  in  die  Hölie  treibt.  Mit  dieser  Erklärung  ist  es  vollstän- 
dig im  Einklänge,  dass  nach  den  späteren  Infusionen  die  Einstellung 
des  arteriellen  Drucks  auf  die  Normalhübe  immer  langsamer  geschieht: 
denn  je  voller  bereits  die  Capillaren  sind,  desto  schwerer  gelingt  es 
dem  Arteriendruck,  neue  Blutmassen  in  sie  hinü herzuschaffen.  Ande- 
rerseits widerspricht  es  derselben  nicht,  dass  der  Druck  in  den  grös- 
Beren  Venen  auch  nicht  dauernd  über  die  normalen  Werthe  ansteigt 
Während  der  Einspritzung  steigt  allerdings  auch  er,  und  zuweilen  ganz 
1  beträchtlich,  aber  das  kommt  augenscheinlich  nur  von  dem  Wider- 
^ktand,  welchen  das  momentan  überfüllte  Herz  dem  Venenstrora  ent- 
^■tt^oset^t,   was  am   sclilagendsten  die  Pulsation  desselben  anzeigt, 
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die  sich  während  der  Infusion  einzustellen  pflegt,  am  nach  deiselbeo 
alsbald  wieder  der  gleichraässigen,  nicht  ryihmischen  Strömang  PUti 
zu  raachen.  Aber  nicht  blos  der  Venenpuls  hört  auf,  auch  der  Dniri 
sinkt  in  den  Paosen  wieder  herab  und  zwar  selbst  bei  schon  sehr 
starker  Plethora  noch  bis  beinahe  aof  den  urspriinglicheo  Stand.  Di* 
ist  möglich,  weil  die  Ueberfüllung  nicht  so  sehr  die  grossen  VeneDr 
in  denen  ja  allein  der  Blutdrock  gemessen  werden  kann,  als  die  Ca* 
pillaren  und  die  Veiienwyr/eln  betrifft,  und  in  zweiter  Linie,  weil 
wegen  der  grossen  Dehnbarkeit  der  Venenwandungen  eine  auch  g&nx 
bedeutende  Zunahme  der  Füllung  doch  die  Spannung  jener  nicht  er- 
heblich zu  erhöhen  braucht.  So  lange  wenigstens  der  Abfluss  des 
Venenbluts  ins  Herz  nicht  behindert  ist!  Dieser  aber  ist  wüt* 
rend  der  Pause  zwischen  den  Injectionen  und  sobald  der  Arterieih 
druck  zur  Norm  zurückgekehrt  ist,  vollkommen  frei.  Es  fliesst  el 
soviel  Blut  ins  Herz,  wie  zuvor,  nicht  weniger  und  nicht  mehr.  Demi 
da  weder  die  bewegenden  Kräfte  sich  geändert  haben,  noch  auch  <iie 
Widerstände,  so  ist  auch  gar  kein  Grund  vorhanden,  weshalb  <b 
Blut  in  grösserer  Geschwindigkeit  strömen,  und  dadurch  mehr  als  te 
normale  Quantum  in  das  Herz  und  aus  dem  Herzen^  befördert  wer- 
den sollte.  Das  bestätigt  die  mikroskopische  Beobachtung  des  1» 
gen-  oder  Schwimmhautkreislaufs  eines  Frosches  vollständig,  dem  ö 
seine  V.  abdojninalis  mediana  eine  Injection  von  deßbrinirtem  Frosch- 
blut gemacht  wird;  während  der  Einspritzung  fehlt  natürlich  die  B^ 
schleunigung  der  Bhitbewegung  nicht,  welche  der  acute  Zuwachs  to 
arteriellen  Drucks  bewirken  muss;  sehr  bald  nach  dera  Aufhören  iff 
Injection  kehrt  die  ursprüngliche  Stromgeschwindigkeit  zurück.  Aod 
wenn  Sie  die  Blutmenge  bestimmen,  welche  aus  dem  Vorderbein  6m 
Hundes  vor,  während  und  nach  einer  Blutinfusion  ausströmt,  koQi(M> 
Sie  genau  zu  dem  gleichen  Resultat. 

Das  also  ist  der  Modus,  mittelst  dessen  bei  einer  üeberfillMf 
des  Gefässsystems  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  über  i^ 
Norm  hintangehalten  wird.  Die  Arterien  selbst  füllen  sicJi  nicbi  «^ 
heblich  stärker,  oder  höchstens  insoweit,  als  massiger  NarJila»  <ki 
Tonus  es  gestattet;  wohl  aber  werden  die  CapilUren  «>' 
kleinen  Venen,  vor  Allem  in  den  önterleibsorganen  stratitt^ 
gedehnt  und  beherbergen  auf  diese  Weise  den  bei  Weitem  gr^ssim 
Theil  des  überschüssigen  Blutes,  Dass  dies  überhaupt  möglifk  rt 
kann  für  Sie  nichts  Ueberrascliendes  haben,  nachdem  ich  wiedfchi^ 
Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  Thatsache  gelenkt  habe,   dass  das 
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iasssystera  weitaus  geräuTniger  ist,  als  es  zur  Beherbergung  der 
physiologischen  Blutmenge  erforderlich  wiire;  in  welchem  Maasse  es 
aber  geräuraiger  ist,  das  w^ird  Ihnen  erst  ans  anderen  Versuchen  klar 
werden,  welche  ich  sehr  bald  Ihnen  mittheilen  werde.  Aber  wenn 
sonach  auch  Raum  für  eine  abnorme  Blutraenge  im  Gefasssystem 
vorhanden  ist,  so  würde  es  darum  doch  nicht  gerechtfertigt  sein, 
diese  pralle  Dehnung  der  bezeichneten  Gefässe  oder,  wie  es  W.  Müller 
nennt,  ihre  elastische  Beckung  für  ein  ganz  harmloses  Ercigniss 
zu  halten.  Vielmehr  hat  der  eben  genannte  Autor  einen  schlagenden 
Beweis  dafür  beigebracht,  dass  durch  eine  hochgradige  Plethora  die 
Leistungsfähigkeit  des  Gefässsystems  wesentlich  beeinträchtigt  wird. 
Ein  Aderlass,  der  einem  künstlich  plethorisch  gemachten  Hunde  appli- 
cirt  wird,  bringt  der»  arteriellen  Druck  so  rasch  herunter,  dass  es 
nicht  einmal  gelingt,  auch  nur  das  eingespritzte  Quantum  JJlut  wieder- 

ogewinneo,  der  Hund  stirbt,  obwohl  er  noch  mehr  Blut  in  seiner 
Gefässhöhle  hat,  als  er  vor  der  Einspritzung  überhaupt  besessen. 
Das  kann  füglich  auf  nichts  Anderem  beruhen»  als  auf  der  bedeutenden 
hädiguug,  welche  die  Elasticität  derjenigen  Gefässabschnitte  durch 
die  üeberlÜllung  erlitten  hat,  welche  zwischen  den  Arterien  und  den 
.Torhöfen  gelegen  sind,  d-  h,  der  Capillaren  und  Venen.  Ob  es  die 
zunehmende  Schwächung  der  Elasticität  dieser  Gefässe  ist,  welche  bei 
fortdauernde  Steigerung  der  Plethora  endlich  den  Tod  der  Thiere 
herbeiführt,  will  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  Eme  bestimmt  nach- 
weisbare Todesursache  findet  sich  sonst  so  wenig  in  den  Fällen,  wo 
die  Hunde  noch  während  des  Versuchs  gestorben,  als  in  denen j  wo 
sie  das  Experiment  um  einige  Stunden  oder  selbst  Tage  überlebt 
haben.  Während  dieser  Zeit  zeigen  die  Thiere  mit  der  exorbitanten 
Polyämie  mancherlei  krankhafte  Symptome,  als  Erbrechen,  Blutharnen, 
sie  sind  appetitlos,  matt  und  entschieden  hinfällig,  bis  sie  ohne  irgend 
Welche  auflalligcre  Erscheinungen  sterben. 

Von  alledem  sieht  man  Nichts  bei  den  Hunden,  deren  Gefass- 
system nur  in  massigem  Grade  überfiilit  worden  ist.  Ganz  im 
Gegentheil  zu  den  Befurchtöngen,  welche  die  ältere  Mcdicin  von  jeder, 
Wenn  auch  noch  so  geringfügigen  Ueberfüllung  des  Gefässsystems 
hegte,  haben  die  Versuche  Lessers"^,  W.  Müllers  u.  A.  ergeben, 
dass  Hunde,  denen  die  Hälfte,  ja  selbst  drei  Viertel  ihrer  ursprüng- 
lichen Blutraenge  und  mehr  eingespritzt   worden,   in   ihrem  Befinden 

;anz  und  garnicht  gestört  waren;  sie  liefen  gleich  nach  der  Operation 
trionter  herum,  frassen  mit  gutem  Appetit,  und  Lesser  konnte  sogar 
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innerhalb    einer   Woche    zweimal    demselben    Hunde,    das    ersta^ 
8P/o  und  dann  75%  seiner  Blutmenge  infündiren^  ohne  dass  krank* 
hafte  Erscheinungen  sich  einstellten*     Mehr  aber  noch   als  diese  u 
sich  recht  beraerkenswerthe  Thatsache  wird  Sie  die  Frage  rnteressiren, 
was  aus  dem  eingespritzten  Blute  wird?     W.  Müller  hat  di^ 
selbe  durch  systematische  Prüfung  des  Blutes  und  darch  Uotersoehung 
des  Stoflfwechsels ,  soweit  derselbe  im  Harn  sieh  dokumentirt^  xu  b^ 
antworten    gesucht.     Er    Hess    die   Hunde    vor    und    nach    der  Blot- 
Infusion  hungernj  bestimmte  durch  Zählung  nach  der  Malassei'schec 
Methode^  den  Gehalt  des  Blutes  an  Blutkörperchen  vor  und  nach  der  | 
Einspritzung    eine    Reihe    von    Tagen    hindurch    und    ebenso    M^Agfj 
des  Harns  und  Hamstoirgehalt  desselben;  verglich  er  die  durch  /ib-| 
long  erhaltenen  Ergebnisse  des  Gehalts  des  Blutes  an  BlutkörperdMH 
mit  den  berechneten,  so  konnte  er  in  der  That  zu  ganz  zqtreiTeoddj 
Schlüssen    gelangen,    vorausgesetzt  natürlich,    dass   das  eingespritzt?' 
Blut  sich  mit  dem  ursprünglichen  gleichmässig  vermischt     Dass  ab« 
letzteres  wirklich  geschieht,  darf  füglich  nicht  bezweifelt  werden,  vd 
zwar  um   so  weniger,   als  die  Mischung  des  Blutes  sogar  mit  einer 
durchaus  ungleichartigen  Flüssigkeit,   wie  Sie  bald   erfahren  werdefi^ 
in    sehr    kurzer    Zeit    vollständig    erfolgt.      Das    Resultat,    m  im 
W.  Müller  gelangt  ist,   war  nun   ganz  constant,   dass   ztiofichst  «ii 
recht  beträchtlicher  Theil  des  eingespritzten  Plasma  schon  in 
Stunden  nach  der  Infusion  aus  den  Gefässen  abgeschieden  wirf; 
Rest  des  Plasma  halt  sich  länger,  doch  konnte  er  nach  2 — 3  TipB- 
mochte    er    auch   60    oder    gar  80^  „   der   ursprünglichen   Blutioeoge 
injicirt   haben,    von   dem   samratlichen   fremden   Plasma  nichts  m«fcr 
nachweisen,   sondern  fand  jetzt  immer  eine  BlutkörperchenxaM,  wdi*k# 
ziemlich  genau  der  berechneten  Summe  aus  dem  ursprüngliehfn  oftJ 
dem    infundirten   Blut    entsprach.     Aber    auch    die    Vermehmoig  fc 
Blutkörperchen  hält  sich  nicht,  sondern  auch  sie  beginnen  irirtp 
Tage  nach   der  Injection  dem  Zerfall    zu   unterliegen,    der  allroi% 
immer   mehrere    ergreift,    so   dass   in   längstens  einigen  Wocheo 
Zahl  der  Blutkörperchen  wieder  die  ursprüngliche  wird. 
Blut  inrundirt  war,  desto  längere  Zeit  erfordert  natürlich  der] 
tionsprocess ;    nacli  Infusionen    von  20— SOV«    sind    die 
neuen  Blutkörperchen  schon  in  wenigen  Tagen  zerstört,  nach  äW* 
von  60—80^0   dauert  es  zwei,   selbst  drei  Wochen,   ehe  in  W&^ ^ 
schuss  von  Blutkörperchen  völlig  beseitigt  ist     Wie  aber  die^^BS** 
bildang  des  Blutes  zur  Norm  bewerkstelligt  wird,  darüber  gieM  Af 
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H  Harn  die  sprechendste  Auskunft.     Mit  dem  Tage  der  Infusion  wächst 
H  Harnraenge  und  Harnstoffgehalt,    und  während  die  Vergrösserung  der 
H  Hiirnmenge  nicht  im  gleichen  Grade  anhcält,  dauert  die  Steigerung  der 
"  Harnstoffausscheidung  so  lange,  bis  die  iojicirten  Blutkörperchen  ganz 
destruirt  sind.     Ob  auch   anderweitige  gasförraige  oder  flüssige  Aus- 
scheidungen des  Körpers   vermehrt  sind,    ist  an  sich  wahrscheinlich 
genug,  bisher  aber  nicht  festgestellt  worden.     Doch  genügen  auch  die 
angeführten  Thatsachen,   um   mit  voller  Sicherheit  die  Annahme  zu 
begründen,   dass  das   künstlich  infundirte  Blut,  und  zwar  das 
Plasma  desselben   rascher  als  die  Blutkörperchen,  im  Organismus 

I  zerstört  wird,  und  dass  die  Producte  dieser  Zerstörung  zum  Theil 
im  Harn  wieder  erscheinen.  Was  aber  von  diesen  Producten  nicht  auf 
irgend  einem  Wege  ausgeschieden  wird,  das  verbleibt,  wie  Quincke* 
neuerdings  nachgewiesen  hat,  in  Gestalt  gelblicher  bis  bräunlicher, 
kleinerer  und  grösserer  Körner,  welche  alle  Eisenreactionen  aufs 
Prompteste  geben,  in  der  Leber,  der  Milz  und  dem  Knochenmark, 
und  zwar  befinden  sich  diese  eisenhaltigen  Körner  in  der  Leber,  von 
Leukocythen  eingeschlossen,  im  Innern  der  Capillaren,  im  Knochen- 
mark und  der  Milz  dagegen  stecken  sie  in  den  Parenchymzellen  dieser 
Diwane.  Dass  aber  Jemand  von  Ihnen  die  Bedeutung  dieser  Ver- 
auchsergebnissc  um  desswillen  geringer  schätzen  sollte,  weil  es  defi- 
brinirtes  Blut  sei,  durch  dessen  Infusion  die  obigen  Resultate  ge- 
wonnen seien,  fürchte  ich  nicht;  denn  an  sich  scheint  in  keiner  Weise 
abzusehen,    wodurch  die  Anwesenheit  oder  das  Fehlen   einer  Anzahl 

»farbloser  Blutkörperchen  und  der  überaus  geringfügigen  Quantität  von 
Fibrinogen,  welche  das  normale  Blut  enthält,  das  Schicksal  der  übri- 
geo  an  Menge  so  überwiegenden  Blutbestandtheile  beeinflussen  könnte: 
ganz   besonders  aber  sind  die   Resultate  directer  Transfusionen,    von 

■Carotis  in  Jugularis,  völlig  übereinstimmend  ausgefallen. 
Schlagender  konnte  die  Richtigkeit  derjenigen  Anschauungen, 
welche  wir  an  die  Spitze  unserer  Erörterungen  über  die  Plethora  ge- 
stellt haben,  nicht  bewiesen  werden,  als  durch  diese  Versuche,  und 
wer  sie  gesehen,  wird  hinfort,  denke  ich,  mit  einigem  Zweifel  allen 
Angaben  über  eine  dauernde  pathologische  Vcrgrösserung  der  Blut- 
Koenge  begegnen.  In  der  älteren  Litteratur  spielt  freilich  die  Ple- 
thora Vera  oder  Polyäraie  eine  nicht  geringe  Rolle,  und  noch  heut 
giebt  es  manche  Pathologen,  und  nictit  von  den  schlechtesten,  welche 
an  der  Existenz  einer  sob^hen  unbeirrt  festhalten.  Dass  allerdings 
durch   den  Wegfall  gewohnter  Blutungen,    als    den   menstrualen 
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oder  den  häraorrhoidaleü,  eine  abnorme  Vergrösserung  der  Blatmei^ 
entstehen  könne,  wird  schwerlieh  gegenwärtig  noch  Jemand  annehmeo, 
denn  wenn  die  Blutungen  wegfallen,  so  hat  das  keine  andere  Folge, 
als  düss  nun  auch  die  entsi>rechetide  Regeneration  des  Blates  aus- 
bleibt. Auch  die  Plethora  apocoptica,  welche  durch  die  Entfemmif 
eines  grösseren  Körpertheils,  z.  B.  nach  Amputation  einer  Extremitll^ 
entstehen  sollte,  durfte  kaom  noch  Anhänger  zählen ^  denn  mit 
welcher  Sicherheit  es  auch  behauptet  worden,  dass  Menscheiij  denen 
eine  Extremität  abgesetzt  worden,  nach  einiger  Zeit  über  allerlei 
Congestionszustände  und  soni>tige  Beschwerden  klagen,  die  auf  eine 
Ueberrollung  ihres  Gefässsystems  hindeuten,  so  ist  das  trotzdem 
unrichtig  und  jedenfalls,  wo  es  vorkommen  sollte,  völlig  anders  m 
deuten»  Der  Organismus  verbraucht  und  beseitigt  vielmehr,  ireuB 
eine  Extremität  selbst  ohne  Verlust  eines  Tropfens  Blut  entfernt 
wird^  durch  Steigerung  der  gasförraigen  und  flüssigen  Aa$scheidaii|eJi 
diLsjenige  Quantum  Blut,  welches  durch  den  Ausfall  der  Extremitü 
„öberflüssig"  geworden  ist,  und  auch  für  die  Zukanft  gelingt  o 
die  Menge  des  Blutes  in  ihrer  normalen  relativen  Grösse  zq  crbalttft 
um  so  leichter,  als  mit  den  blutverbrauchenden  Theilcn  der  ExtremitiC 
z,  B,  den  Muskeln,  zugleich  im  Knochenmark  ein  Quantam  kUt* 
bereitenden  Gewebes  verloren  gegangen  ist.  Somit  bleibt  nur  ikock 
eine  Art  der  Plethora  übrig,  diejenige  nämlich,  welche  in  Folge 
überreichlicher  Nahrungszufuhr,  bei  trägem,  müssigem  Le- 
ben, insbesondere  mangelnder  Bewegung  entstehen  soU^  nd 
gerade  die  so  bedingte  Polyämie  ist  es,  deren  Möglichkeit,  ja  reUtif 
häufiges  Vorkommen  einigen  Klinikern  auch  heutzutage  unbeätrcitbir 
dünkt.  Und  doch  scheint  mir  gerade  diese  Art  der  Patliogeittt 
mit  unseren  sonstigen  Anschauungen  vom  Leben  and  der  Fonctie» 
des  Körpers  und  seiner  einzelnen  Organe  am  wenigsten  skk  *■ 
vertragen.  Oder  sollte  wirklich  Jemand  glauben»  dass  lOil  & 
Thätigkeit  der  blutbereitenden  Organe  durch  Zufuhr  von  Eiwesssköi^ 
pern  etc.  in  der  Nahrung  beliebig  steigern  könne?  oder  diSi  to 
Körper,  was  er  von  der  eingeführten  Nahrung  nicht  für  seine  smk 
stigen  Zwecke  verbraucht,  in  Gestalt  von  Blut  aufspeichert?  Wasefi 
wir  doch  ganz  im  Gegentheil,  dass  die  überreiche  NahningssiAikr 
unter  allen  Umständen  euLsprechend  reichlichere  Ausscheidangen  ^ 
zeugt,  und  dass,  selbst  wenn  der  Organismus  nicht  im  StaiKte  stfi 
sollte,  der  Zufuhr  entsprechend  die  Oxydation  zu  steigem, 
höchstens  eine  abnorme  Pettbildung  und  Anhlhufußg^ 
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lultirt.  Und  nun  gar  die  Symptome,  welche  als  Beweise  für  eine 
berfüliung  des  Gefässsystems  angeführt  werden!  Ein  voller  Puls, 
e  blühende,  geröthete  Gesichtsfarbe,  Neigung  zu  Gongestionen  in 
-schiedenen •  Organen  einerseits,  zu  Stauungen  und  Stockungen  an- 
"erseits,  endlich  die  Entwicklung  einer  Volurasvergrösserung  des 
rzens,  ohne  dass  eine  der  sonst  bekannten  Ursachen  vorliegt  —  das 
d  die  Momente,  auf  die  hin  die  Diagnose  einer  Plethora  gestellt 
rd,  obschon  dieselben  mit  den  Symptomen,  welche  die  plethorisch 
machten  Thiere  darbieten,  keinerlei  Aehnlichkeit  zeigen  und  ob- 
lon  es  jedenfalls  nicht  die  geringste  Schwierigkeit  haben  würde, 
e  diese  Zustände  auf  ganz  andere  Weise,  z.  B.  aus  Innervations- 
irungen  des  Gefässsystems,  ebenso  befriedigend  zu  erklären.  Auch 
eifle  ich  keinen  Augenblick,  dass  dieselben  Autoren,  welche  von 
r  Plethora  der  Schlemmer  mit  einer  Zuversichtlichkeit  sprechen*, 
i  handelte  es  sich  um  einen  Grundsatz  der  Physik  oder  Mathe- 
itik,  auf  directe  Befragung  sofort  zugestehen  werden,  dass  an  einem 
ssenschaftlichen  Beweis  für  die  Plethora  so  gut  wie  Alles  fehlt. 
3  aber  dieser  erbracht  wird,  möchte  es  sich  für  uns  denn  doch 
ipfehlen,  an  dem  durch  gute  Thierversuche  gerechtfertigten  Skepti- 
imus  festzuhalten  und  uns  darin  nicht  beirren  zu  lassen,  dass  es 
ne  echte  und  reine  Polyämie  unter  keinen  Umständen 
aders,  als  vorübergehend,  geben  kann. 

Nicht  ohne  Absicht  betone  ich  dabei  die  Dauer  der  Plethora; 
cnn  in  jüngster  Zeit  ist  die  bemerkenswerthe  Thatsache  ermittelt 
forden,  dass  —  auch  ganz  abgesehen  von  rascher  Zufuhr  übergrosser 
iaantitäten  von  Flüssigkeit  etc.  vom  Verdauungstract  aus  —  eine 
Jeberfullung  des  Gefässsystems  mit  Blut,  also  eine  typische  Polyämie 
vorübergehend  sogar  sehr  häufig  vorkommt,  und  zwar  bei  Neu- 
5eborenen.  Schücking^  hat  zuerst  nachgewiesen  und  zahlreiche 
jebartshelfer''  haben  es  seitdem  bestätigt,  dass  besonders  bei  solchen 
Geburten,  in  denen  die  Austreibungsperiode  lange  dauert,  ein  grosser 
fheil  des  Blutes  der  fötalen  Place nta  von  den  Contractionen 
les  Uterus  in  das  Gefässsystem  des  Kindes  hineingepresst 
''ird.  Was  auf  diese  Weise  dem  Kinde  infundirt  wird,  ist  durchaus 
'ücht  wenig;  vielmehr  sind  von  verschiedenen  Autoren  Quantitäten 
^^  100  Grm.  und  darüber  mittelst  der  Waage  bestimmt  worden, 
^  h.  mehr  als  die  Hälfte  der  durchschnittlichen  normalen  Blutmenge 
'«r  Neugeborenen.  Aber  der  weitere  Verlauf  dieses  gleichsam  von 
l«r  Natur  selbst  angestellten  Plethora  Versuches  ist  durchaus  derselbe, 
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wie  desjenigen,  von  dem  Sie  Zeuge  gewesen  sind;  der  DeberfUss 
des  Blutes  verschwindet  bald.  Auf  welche  Weise  dies  geschieht 
dariVber  existircn  bisher  noch  keine  ausreichendefi  üntersuchangen; 
denn  selbst  wenn  es  richtig  wäre^  dass,  wie  Manche  meinen,  der  Zer- 
fall und  die  Auflösung  der  überschössigen  rothen  Blutkörperchen  sich 
in  dem  Icterus  neonatorum  documentirt,  so  wurde  diese  Thatsarh« 
allein  noch  keinen  Aufschluss  über  das  Schicksal  des  infundirten  G^ 
satnmlblutes  geben.  V^ermuthlich  geschieht  die  Zerstörung  uod  B^ 
seitigung  des  überschüssigen  Blutes  beim  Neugeborenen  nicht  wesmi- 
lieh  anders,  als  beim  erwachsenen  Tliier,  indem  zuerst  das  Flasou 
und  später  die  körperlichen  Elemente  weggeschafft  werden;  wenipUis 
spricht,  wie  mir  scheint,  der  Umstand  in  diesem  Sinne,  d&ss  lid 
den  Angaben  verschiedener  älterer  und  neuerer  Autoren*  das  Bist 
der  Kinder  bald  nach  der  Geburt  erheblich  reicher  an  rothen  Blut- 
körperchen ist,  als  einige  Wochen  später. 


Wenn    hiernach    die    Plethora    wesentlich    nur    ein    thcoreti^h«  1 
Interesse  beanspruchen  kann,  so  steht  es  anders  mit  der  Verringernd^' 
der  Blut  menge,  der  Oligaemie  oder,  wie  das  gewöhnlich  genannt 
wird,  Anaemie.     Denn  jede  Blutung,    mag   sie  eine  Ursache  babeB,| 
welche  auch  immer,    muss   nothwendig  das  Gesammtquantum  it$  m 
Korper  circulirenden  Blutes  verkleinern,  und  zwar  um  so  mehr^  je  reick* 
lieber  sie  ist.     Was  aus  solcher  Verringerung  der  Blutmenge  für  d» 
Circulation  resultirt,  ist  durch  Erfahrung  am  Menschen  und  durch  te, 
Thierversiich  vielfach  festgestellt  worden.    Worauf  Alles  ankommt, 4tf  | 
ist,  wie  ich  kaom  zu  sagen  brauche,  der  Grad  der  Anämie,  d,  h.  äi 
wie  grosser  ßruchtheil  des  vorhandenen  Blutes  durch  die  Hämorrhu* 
verloren  gegangen  ist.    Ein  Blutverlust  von  einem  oder  einigen  Promiüt 
kann  irgend  eine  nennenswerthe  Wirkung  auf  den  Kreislauf  nicht  äb^ 
üben;  denn  Mengenunterschiede  wie  diese  liegen  ja  durchaus  in 
der  physiologischen  Breitenwerthe.    Aber  selbst  gegenöber  riß! 
lichereo  Graden  der  acuten  Anämie    sind    die    physiologischen  Bflli- 
lationsroittel    des    Organismus    vollkommen    ausreichend.      Wen«  Si^ 
einem  Hund  aus  einer  geöffneten  Arterie  oder  Vene  ein  BIutqimittfB 
entziehen,  das  1  pCt.  seines  Körpergewichts  gleichkommt,  mithia  f*^»* 
den  achten  Theil  seiner  Blutmasse  ausmacht,    so    sehen  Sic  wilin»»j 
des  Aderlasses  den  arteriellen  Druck  heruntergehen  und  der  Pols  i 
klein    und    leicht    unterdruckbar.     Aber  das  dauert  nicht  Unfr;  ^ 
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.ochen  kaum  eine  halbe  Minute  zu  warten,  so  wird  der  Pals  unter 
em  Finger  wieder  kräftiger,  die  Quecksilbersäule  des  Manometer 
it  in  die  Höhe,  und  sehr  bald  ist  der  Carotidendruck  wieder  auf 
n  vorigen  Stand.  Ja,  Sie  können  dem  ersten  Aderlass  in  kurzer 
t  einen  neuen,  auch  noch  recht  beträchtlichen,  von  z.  B.  noch 
pCt.  des  Körpergewichts  folgen  lassen,  Sie  werden  genau  in  der 
igen  Weise  den  Arteriendruck  absinken  und  rasch  wieder  steigen 
len;  selbst  den  Verlust  von  mehr  als  ein  Viertel  der  gesamm- 
Q  Blutmenge  überstehen  manche  Hunde,  und  ebenso  Kaninchen 
5r  Katzen,  ohne  eine  bleibende  Erniedrigung  ihres  arteri- 
len  Drucks.  Dass  diese  Herstellung  auf  die  ursprungliche  Höhe 
ht  durch  eine  Wiederiullung  der  entleerten  Gelasshöhle  in  dieser 
rzen,  nur  nach  Stunden  zählenden  Zeit  bewirkt  wird,  versteht  sich 
1  selbst;  es  ist  die  Adaption  der  Arterien  an  die  geringere  Blut- 
nge  und  vor  Allem  das  vasomotorische  Nervensystem,  dessen 
igreifen  die  Regulation  herbeifuhrt.  Anämie  ist  ein  Erregungsmittel 
'  das  Centrum  der  Vasomotoren,  und  zwar  ein  um  so  stärkeres,  je 
^hgradiger  sie  ist  und  je  rascher  sie  eintritt.  Sobald  deshalb  in 
Ige  einer  Hämorrhagie  die  Arterien  der  MeduUa  oblongata  eine 
norm  geringe  Menge  Blutes  zuführen,  wird  überall  im  Körper- 
»riensystem,  soweit  die  Herrschaft  des  vasomotorischen  Centrum 
cht,  die  Gefassmuskulatur  zu  stärkerer  Contraction  erregt,  und 
mit  die  Druckemiedrigung  beseitigt.  Auch  die  Stromgeschwindigkeit 
.  hinfort  völlig  unverändert,  und  die  Frequenz  der  Herzcontractionen 
eselbe,  wie  früher.  Ist  sonach  eine  directe  Störung  der  normalen 
trculation  durch  diesen  Regulationsmechanismus  verhindert,  so  kann 
&Tselbe  freilich  nicht  alle  Nachtheile  hintanhalten,  welche  die  Ver- 
ngerang  der  Blutmenge  für  den  Organismus  mit  sich  bringen  muss. 
tenn  die  Blutmasse,  welche  das  Gefässsystem  unter  normalen  Ver- 
Ältnissen  beherbergt,  ist  ja  so  knapp  bemessen,  dass  nur  dadurch 
5r  die  einzelnen  Apparate  der  kräftige  und  reichliche  Blutstrom, 
lassen  sie  für  ihre  Arbeit  bedürfen,  gewonnen  werden  kann,  dass 
[leichzeitig  zu  anderen  Organen  der  Blutzufluss  auf  ein  gewisses  Minimum 
^ucirt  wird.  Wenn  nun  nach  einem  Blutverlust  von  der  angegebe- 
nen Grösse  das  Gesammtquantum  des  Blutes  auf  fünf  Sechstel  oder 
!W  drei  Viertel  des  Normalen  verringert  ist,  wo  soll  dann  das  Blut 
w  die  arbeitenden  Organe  hergenommen  werden,  ohne  es  den  übrigen 
n  einem  Grade  zu  entziehen,  dass  dadurch  ihre  Integrität  und  phy- 
^ologische  Beschaffenheit  wesentlich  bedroht  ist?  Sie  sehen,  auch  eiuQ 
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derartige  Anämie,  bei  der  der  arterielle  Druck  und  damit  die  Strom* 
gescijwindigkeit  des  Blutes  und  die  Pulsfrequenz  zunächst  ganit  un- 
verändert  bleiben^  ist  trotzdem  durfluius  kein  gleidigültiges  Ereigniss^ 
ja  sie  würde  zweifellos  in  kuaer  Frist  sehr  bedeutende  Nachtheile 
herbeiführen,  wenn  nicht  der  Blutverlust  durch  eine  entsprechende 
Eegeneration  des  Blutes  ausgeglichen  würde. 

Dass  eine  solche  Regeneration  wirklich  erfolgt,  und  dass  ein 
selbst  beträchtlicher  Blutverlust  in  längstens  3 — 4  Wochen  wieder- 
ersetzt zu  werden  pflegt,  ist  eine  durch  die  Erflihrung  von  Jahrhandeitei 
tausendfältig  festgestellte  Thatsache,  Aber  so  wenig  dieselbe  Moh 
angezweifelt  werden  kann,  so  kennen  wir  doch  keineswegs  den  Modus 
dieser  Regeneration  und  die  Vorgänge,  durch  welche  dieselbe  eifl- 
geleitet  wird.  Der  Wiederersatz  des  Wass^ffs  und  der  Salze  wirf 
freilich  sehr  rasch  aus  der  Nahrung  bewerkstelligt  werden  könowi, 
und  wenn  Verdauungs-  und  Resorptionsapparate  normal  functionirpü, 
dürften  auch  nur  wenige  Tage  vergehen,  bis  der  Eiweissgehalt  des 
Blutserum  wieder  der  normale  ist  Dann  ist  also  das  Gesammt- 
voluraen  des  Blutes  das  ursprüngliche,  aber  es  ist  ein  an  Blutkörper- 
chen verarmtes,  aus  der  Oligämie  ist  eine  Oligocythäraie  geworden. 
Die  Verringerung  betrifft  allerdings  hauptsächlich  die  Zahl  der  rotk« 
Körperchen;  denn  farblose  gehen  einerseits,  wie  ich  schon  früher  be- 
tont habe,  bei  jeder  Blutung  auch  relativ  weniger  als  rothe  verloren, 
andererseits  ist  in  der  dem  Blute  zuströmenden  Lymphe  eine  so  iiiA- 
haltige  Quelle  farbloser  Körperchen  gegeben,  dass  eiii  bedeutfoikf 
Mangel  an  denselben  nach  einer  Hämorrhagie  überhaupt  nicht  eintritt 
und  jedenfalls  sehr  rasch  vorübergeht.  Vielmehr  entwickelt  si«!h  narb 
jedem  einigcrmassen  ansehnlichen  Blutverlust  ein  Zustand  relatim 
Leucocy thämie,  der  erst  allmählich  dem  normalen  gogeiiiflttifii 
Mengenverhältniss  zwischen  rotlien  und  farblosen  BlutkörpercbDtt  FbtS 
macht  Dass  aber  heisst  nichts  Anderes,  als  dass  der  Wiedertrssll 
der  verlorenen  rothen  Blutkörperchen  weit  langsamer  erfolgt t  ik 
der  der  farblosen,  ein  Umstand,  der  es  z.  Th.  erklärt ^  dftsi  & 
Details  dieser  Neubildung  rother  Blutzellen  bislang  nicht  aii(gebeill 
sind,  der  aber  diese  Lücke  in  unseren  Kenntnissen  darum  nicht  weagf 
empfindlich  macht.  Der  Schleier,  welc^her  die  Lebensgescbichte  iff 
geformten  Elemente  des  Blutes  umhüllt,  ist  ja  leider  hi«  beat]|« 
Tages  nur  an  einigen  Stellen  ein  Wenig  gelüftet,  und  Physiolc^e  «•' 
Pathologie  beklagen  es  gleich  lebhaft,  dass  wir  in  dieser  Benekvf 
noch    so    vielfach    im    Fiostern    tappen.     An  VermulhungeQ  fcUlif 
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fireilich  nicht     Die  verbreitetste  Anschauung    dürfte    bis  vor  Kurzem 
die  gewesen  sein,  dass  fortdauernd  farblose  Blutkörperchen  in  gewissen 
Organen,   den  Lymphdrüsen,    der  Milz,    vielleicht  dem  Knochenmark 
and  der  Leber  neu  producirt  werden  und  von  diesen  eine  Anzahl  sich 
gleichfalls  fortdauernd  in  rothe  Körperchen  verwandelt,  die  ihrerseits 
sinem  Verbrauch  von  entsprechendem  Umfange  zu  Zwecken  des  Orga- 
nismus unterliegen.     Als  man  aber  mit  scharfer  und  ehrlicher  Kritik 
Ein  die  ganze  Frage  heranging,  hat  sich  bald  herausgestellt,  dass  diese 
Lehre  keineswegs    auf  zweifellos    gesicherten  Thatsachen  fusst.     Für 
iie  Milz  hat  einer  unserer  competentesten  Autoren    auf  diesem  Ge- 
biete,   Neu  mann',    sich    neuerdings  nicht  davon  überzeugen  können, 
lass  wirklich  mehr  farblose  Blutkörperchen  dieselbe    in  der  Milzvene 
verlassen,  als  in  der  Milzarterie  in  sie  eintreten,  und  ist  die  Vermeh- 
rang  nur  eine  relative,    so  kann  sie  augenscheinlich  ebenso    gut    auf 
Zerstörung  rother,  als  auf  Neubildung  weisser  Zellen  in  der  Milz  be- 
sogen  werden.    Auch  die  Beobachtung  Bizozzero's*®,  dass  die  Winter- 
ärSsche  mit  fettreichem  Knochenmark  viel  weniger  farblose  Körperchen 
m  Blut  haben,  als  die  Sommerfrösche  mit  fast  ausschliesslich  lym- 
pboidem  Mark,  zwingt  meines  Erachtens  nach  nicht  zu  dem  Schluss, 
iass  das  Knochenmark  eine    physiologische  Bildungsstätte    der   farb- 
losen Blutzellen  ist;    obschon    der  auffällige  Reich thum  der  aus  dem 
Femur    heraustretenden  Vene   an    Leukocythen    bei    dieser   Species** 
offenbar  in  demselben  Sinne  spricht.     Für    die  Lymphdrüsen    end- 
lich ist  mit  einigem  Recht  die  Frage  aufgeworfen   worden,    ob    nicht 
ein  guter  Theil  der  Lymphzellen,    welche    mit    den  V.  efferentia   die 
Druse  verlassen,  farblose  Blutkörperchen  sind,  die  innerhalb  der  Drüse 
WS  dem  Blutstrom  ausgewandert  sind.     Ueber    den  letzten  Ursprung 
derjenigen  Lymphzellen,  welche  in  den  Lymphgefässen  gefunden  werden, 
bevor  sie  Lymphdrüsen  passirt  haben,  sind  wir  gleichfalls  nicht  unter- 
richtet.    Kaum  weniger  unbestimmt  sind  auf  der  andern  Seite  unsere 
Kenntnisse  von  dem  physiologischen  Verbrauch  der  rothen  Blut- 
körperchen.   Zweifellos  wird  eine  Anzahl  derselben  fortwährend  zur 
Gallen bildung  verwendet,  und  vom  Harnfarbstoff  steht  es  gleich- 
^Is  fest,  dass  er  ein  Abkömmling  des  Blutfarbstoffs  und  deshalb  in 
letzter  Instanz  zerstörten  rothen  Blutkörperchen  seinen  Ursprung  ver- 
kokt;   nachdem    ferner    das   Vorkommen    Blutkörperchen   haltender 
Zellen  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  schon  lange  die  Vermuthung 
^h  gelegt  hatte,  dass  an  diesen  beiden  Stätten  rothe  Blutkörperchen 
^  Grunde  gehen,  ist  diese  Anschauung  gegenwärtig  noch  viel  besser 
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dadurch  gestützt,  dass  Quincke*  gezeigt  hat,  wie  die  Blutkörj 
innerhalb  der  Milz  und  dem  Knochenmark,  sowie  in  den  Lebercapillazco 
in  theils  gelb  gefärbte,  theils  farblose  Eisenaibuminate  verwanddt 
werden,  die  sich  theils  in  körniger,  theils  in  gelöster  Form  inikro- 
chemisch  nachweisen  lassen.  Aber  in  welchem  Umfaoge  dies  g^ 
schiebt,  und  unter  welchen  Modalitäten,  darüber  weiss  maa  eben- 
sowenig  als  darüber,  ob  nicht  oöch  in  anderen  Organen  oder  iü  dtm 
circulirenden  ßlote  selbst  rothe  Blutkörperchen  verschwinden.  Ued 
nun  vollends  die  Zwischenstufe,  die  Umwandlung  der  wtiam 
Blutzellen  in  rothe!  Welche  von  den  farblosen  machen  diese  Met^ 
morphose  durch?  und  wo,  in  welchen  Organen  geschieht  sie?  wokr 
kommt  das  Hämoglobin?  was  wird  aus  den  Kernen  der  farbkiscD 
Zellen?  was  aus  ihren  Granalis?  Ks  sind  eine  Fülle  von  Fngeo, 
die  auf  uns  heranströmen,  und  der  Beantwortung  noch  voUstiAiii| 
harren.  Was  von  positiven  Beobachtungen  über  die  Umwaofiiiiig 
einer  farblosen  Blutzölle  in  eine  farbige  vorliegt,  reducirt  sich  in 
Grunde  auf  eino  sehr  kurze  Mittheilung  Recklinghausen's'\  d** 
zufolge  im  Froschblut,  das  unter  Luftzutritt  in  sorgfältigst  geretD]{tM 
Glasgefässen  aufbewahrt  worden,  nach  11 — 21  Tagen  gewisse  Sptodik 
förmig  gestaltete  farblose  Zelten  die  Färbung  der  rothen  KörperdilD 
annehmen  sollen«  Leider  ist  dieser  vorläufigen  Mittheilung  in  itn 
seitdem  verflossenen  anderthalb  Decennien  keine  ausführliche  gefolgt» 
sodass  eine  Kritik  darüber,  inwieweit  die  Methode  und  die  Betask 
eine  derartige  Schlussfolgerung  zulassen,  bislang  unindgUcb  ist  Dit 
Angaben  anderer  Autoren  betrelTen  vorzugsweise  das  Sängetbi 
Erb  ^'  fasst  körnige  gefärbte  Zellen  als  Uebergaagsformen  aoCi 
er  gerade  nach  Blutverlusten  in  grösserer  Menge  im  Blute  gefttöde« 
hat,  und  deutet  den  ganzen  Process  so,  dass  die  farblosen  erst  dir 
Kerne  durch  Zerfall  und  Auflosung  einbüssen,  dann  Hämagiokii 
aufnehmen  und  hinterher  sich  in  homogene  Scheiben  funwilldila 
AI.  Schmidt ^^  legt  dagegen  besonderes  Gewicht  auf  gewisse  pwv 
protoplasmatische  kernhaltige  Zellen  mit  rothen  groben  Eömerit 
die  im  normalen  Säugcthierblut  jederzeit  vorkommen  sollen  und 
sobald  sie  ausserhalb  der  Gefässe  sich  beünden,  sehr  ra&cb 
und  so  zu  farblosen  Körnerkugeln  werden;  er  fasst  dicde  f 
als  Analoga  der  bleibenden  rothen  Blutzellen  der  drei  niedeni  Wirtüt' 
thierklassen  auf,  und  vermuthet  in  der  kernlosen  rothen  Blitaickdk* 
der  Säugethiere  ein  Product  der  Verschmelzung  der  lOtlieB  p^^ 
Körner  mit  dem  Kern,  während  das  übrige  Protoplasoia  sich  isAfl^^ 
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Das  Hauptinteresse  aber  in  dieser  ganzen  Frage  dürfte  gegenwärtig 
den  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  zufallen,  die  man 
schon  längst  vom  embryonalen  Blute  kannte,  einzelne  Male  auch  im 
Blute  von  leukämischen  Erwachsenen  gesehen  hatte  ^',  und  von  denen 
lann  Neumann**  nachgewiesen  hat,  dass  sie  im  rothen  Knochenmark 
iarch  das  ganze  Leben  hindurch,  am  reichlichsten  allerdings  in 
längeren  Jahren,  vorkommen.  Denn  eben  diese  rothen  kernhaltigen 
Zellen  hat  Neumann  als  die  Uebergangsformen  zwischen  farb- 
losen und  rothen  kernlosen  Eörperchen  gedeutet  und  daraus  den 
Schluss  gezogen,  dass  im  Knochenmark  fortdauernd  neue  farblose 
Seilen  producirt  werden,  welche  in  die  sehr  weiten  und  überaus  dünn- 
irandigen,  vielleicht  selbst  wandungslosen  Gapillaren  des  Knochenmarks 
MQwandcrn  und  sich  im  Innern  dieser  in  rothe  kernhaltige  und  weiter- 
tiin  in  kernlose  Blutkörperchen  verwandeln. 

In  dieser  Formulirung  sind  freilich  zwei  Dinge  zusammengefasst, 
iie  an  sich  nicht  noth wendig  zusammengehören.     Denn  daraus,  dass 
Ue  rothen  kernhaltigen  Körperchen    die  Vorstufe  der   kernlosen    bil- 
ien,  folgt  noch  keineswegs,  dass  sie  aus  einer  Umwandlung  farbloser 
Seilen  hervorgegangen  sind    und    mithin    die    gesuchten  Uebergangs- 
formen zwischen  diesen  und  den  kernlosen  rothen  Körperchen    dar- 
stellen.    In  der  That  sprechen  dafür,  dass  die  kernhaltigen  eine  Ent- 
wicklungsform,    eine  Vorstufe  der  kernlosen  Blutzellen  bilden,    eine 
Reihe  gewichtiger  Thatsachen.    So  ist  es  eine  seit  lange  wohlbekannte 
Thatsache,    dass  im    embryonalen  Blute    der  Säuger   anfanglich    nur 
kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  existiren,  zu  denen  erst  später  kern- 
lose hinzutreten.     Des  Ferneren  stimmen  die    verschiedensten  Beob- 
Mshter  darin  überein,  dass  unter  Umständen,  wo  man  Grund  hat,  eine 
gesteigerte  Neubildung  von  Blutkörperchen  unzunehmen,  die  Zahl  der 
kernhaltigen  rothen  Zellen  im  Knochenmark,  in  der  Milz  *^  und  selbst 
im  Blut *^  bedeutend  znnimmt.    Endlich  giebt  Rindfleisch^^  an,  bei 
Meerschweinchenembryonen  direct   beobachtet  zu  haben,   wie  die  von 
i^m  alsHämatoblasten  bezeichneten,  kernhaltigen  rothen  Blutzellen 
ibren  Kern  ausstossen,    der  dann  als  protoplasmaarmes  farbloses 
Körperchen  weiter  existirt,  während  sie  selber  zu  kernlosen,  Anfangs 
glockenförmig  gestalteten  ,    später  zu  der  gewöhnlichen  Scheibenform 
abgeplatteten  Blutkörperchen  werden,    die  sich  von   den  ganz   reifen 
Wff  durch  etwas  kleinere  Dimensionen  unterscheiden.     Wie  leicht  er- 
sichtlich, ist  letztere  Beobachtung  beweiskräftiger,  als  alle  sonst  vor- 
gebrachten Gründe,  und  es  wäre  desshalb  sehr  zu  wünschen,  dass  die 


416 


Pdthologie  der  CirculaUoD. 


Angaben  Rindfleisoh's    bald    recht    vielseitige  Bestätigung   findea. 
Die  an  den  Embryonen  von  Meersdi weinchen  über  das  Schicksal  dpr 
kernhaltigen  rothen  Zellen  gemachten  Erfiihrungen  auch  auf  dieselbpn 
Gebilde  bei  Erwachsenen  zu  übertragen,  dürfte  jedenfalls  keinem  Be-  J 
denken  unterliegen.  ■ 

Gleich  gute  Gründe  lassen  sich  dagegen  für  den  zweiten  Punkt, 
die  Entetehung  der  kernhaltigen  rothen  aus  farblosen  Zellen,  ent- 
schieden nicht  beibringen.  Denn  die  Thatsache,  dass  in  der  embrj(>- 
nalen  Entwicklung  dem  Auftreten  d»^r  kernhaltigen  rothen  das  der 
farblosen  Körperchen  vorangeht,  kann  um  desswiHen  nicht  far  jene 
These  in's  Feld  geführt  werden,  weil  rite  Bildung  der  kernhal: 
rothen  Blutzellen  völlig  unabhängig  von  den  schon  vorhandenen 
losen  erfolgt.  Auch  sonst  ist,  soviel  ich  urtheilen  kann,  von  keinen 
der  Autoren,  die  bis  beute  für  die  Umwandlung  der  farblo.sen  Blat- 
zellen  in  rothe  kernhaltige  eintreten,  z.  B,  Kind  fleisch,  ein  wirk- 
licher Beweis  dafür  erbracht  worden.  So  kann  es  denn  nicht  Wunte 
nehraen,  dass  ira  Laufe  der  letzten  Jahre  diese  Auffassung  zusebenib 
an  Anhängern  verloren  hat.  Neuniann^^  selbst  ist  schon  früh  *n 
der  Deutung  der  kernhaltigen  rothen  Zellen  als  ^UebergangsfofiDai* 
zweifelhaft  geworden,  und  hält  es  jetzt  für  gerathener,  sie  einfack  *k 
embryonale  oder  Entwicklungsformen  zu  bezeichnen;  und 
es  vollends  Bizozzero^',  wie  er  angiebt,  gelungen  ist,  auch 
Verwerlhung  der  modernen  Kriterien,  sich  von  der  srhon  vor  Jahrei 
von  ihm  behaupteten  Vermehrung  der  rothen  kernhaltigen  Bhltko^ 
perchen  durch  T  heil  nag  zu  überzeugen,  so  wird  man  ihm  darin  fctt- 
stimmen  müssen,  dass  die  Annahme  der  Umwandlung  der  larblosw 
in  farbige  Kör|jerchen  überÜüssig  geworden  ist.  Unter  welchen  B^ 
dingungen  und  besonders  wo  einerseits  die  Neubildung  der  kenr 
haltigen,  andererseits  die  Urabildung  dieser  in  kernlose  Körperdm 
geschieht,  das  bedarf  freilich  noch  gar  sehr  weiterer  Untcrsocbtttf« 
obschon  es  unseren  sonstigen  Anschauungen  von  den  Fuoctiqiifi 
seres  Organismus  wohl  am  meisten  entsprechen  mochte,  wem  «•' 
nichr  im  circnlirendcn  Blut,  sondern  in  bestimmten  Orga  - 
Linie  Knochenmark,  demnächst  vielleicht  auch  Leber  n 
Stätte  dieser  Vorgänge  suchen. 

Damit  Sie  aber  aus  dem  Vorgetragenen  nicht  c' 
bekommen,    wir  hätten   in   dieser  hochwichtigen    Fra^-    ... 
sicheren,    allseitig  acceptirlen   Boden   gewonnen,    so    will    r 
schliesslich    nicht    verschweigen,    da.ss    ein    vielcitirter    fr^ 
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)r'*  als  Vorstufen  der  rothen  Blutkörperchen  sehr  kleine,  leicht 
nderliche  und  vergängliche  gefärbte  Körperchen  betrachtet,  die 
n  normalen  Blut  spärlich,  sehr  zahlreich  dagegen  in  anämischen 
änden  findet.  Wir  werden  diesen  Mikrocyten  bei  den  sog. 
itiellen  Anämien  noch  einmal  begegnen,  und  ich  werde  Ihnen 
i  mitzutheilen  haben,  dass  die  meisten  Autoren  darin  Zerfalls- 
ucte  der  typischen  rothen  Blutkörperchen  erkennen;  für  den 
;en  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  ist  aber  schon  die  Möglichkeit 

charakteristisch,  dass  derselbe  Befund  von  besonnenen  und  an- 
henen  üntersuchern  in  direct  entgegengesetztem  Sinne  gedeutet 
len  kann. 

So  lange  es  mit  unseren  Kenntnissen  von  der  physiologischen 
sneration  des  Blutes  so  übel  steht,  werden  Sie   nicht  erwarten, 

die  Vorgänge,  durch  welche  der  Wiederersatz  der  rothen  Blut- 
»erchen  nach  Blutungen  zu  Stande  kommt,  in  befriedigender  Weise 
eklärt  sind.  Zu  der  Annahme,  dass  dieser  Wiederersatz  in  an- 
r  Weise,  als  bei  der  physiologischen  Regeneration,  geschehen 
»,  liegt  a  priori  irgend  ein  ersichtlicher  Grund  nicht  vor,  und 
i  desshalb  ist  ja  auch  gerade  das  Verhalten  des  Blutes  und  der 
rerwähnten  blutbereitenden  Organe  nach  Blutungen  für  zahlreiche 
3ren  der  Ausgangspunkt  und  die  Grundlage  ihrer  Untersuchungen 
•  die  Neubildung  der  Blutkörperchen  gewesen,  und  doch  wäre 
licht  unmöglich,  dass  gerade  dieser  umstand  die  Resultate  der 
eflfenden  Arbeiten  direct  beeinträchtigt  hat!  Steht  denn,  so  dart 
i  fuglich  fragen,  die  Prämisse  derselben,  d.  i.  die  über  das 
male  Maass  gesteigerte  Neubildung  rother  Blutkörper- 
n  nach  Blutverlusten,  wirklich  unzweifelhaft  fest?  Dass  ge- 
)  wie  bei  anderen  Geweben,  die  durch  eine  irgendwie  bedingte 
lition  abgenommen  haben,  nach  Wegfall  dieser  Bedingungen  ein 
sprechender  Wiederersatz  erfolgt,  so  auch  das  Blut  nach  dem  Auf- 
en  des  Blutverlustes  an  Masse  bald  wieder  zunimmt,  bestreite  ich 
arlich  nicht;  doch  braucht  dieser  „beschleunigte  Wiederansatz**  ja 
leswegs  die  rothen  Blutkörperchen  mit  zu  umfassen.  So  zutreflFend 
ler  die  Bemerkung  Neumann's*^  erscheint,  dass  aus  den  Mark- 
issen  wegen  der  starren  Wandung  der  Markhöhle    bei  Blutungen 

sehr  wenig  Blut  sich  entleeren  kann,  so  folgt  aus  diesem  Um- 
ade  im  besten  Falle  doch  nur,  dass  die  Bedingungen  für  die  rege- 
ative  Thätigkeit  des  Markes  nach  Blutungen   nicht  wesentlich  un- 

[Wohnheim,  Allgemeine  Pathologie.    2.  Aafl.  27 
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günstiger  liegen,    als  in  der  Norm;    für  eine    etwaige    gesteigert« 
Neubildung    farbloser    oder   kernhaltiger   rother  Körperchen    resdtirt 
daraus  noch  Nichts.     In  der  Weise  aber  darf  man,    wie   ich   Ihnen 
nicht   erst  zu  sagen  brauche,   nicht  argnmentiren,   dass  man  den  Or- 
ganismus einfach  raehr  Blutkörperchen   neubilden  lässt,   um  die  w- 
lorenen   zu  ersetzen,    resp.  weil   mehr,    als  physiologischer  Weise  tu 
derselben  Zeit  sollten,    verloren  gegangen  sind.     Vielmehr  hat  solche 
Annahme  erst  dann    festen   Boden,    wenn   sich    darthun    lässi,  dass 
durch  den  Blutverlust  Bedingungen  geschaffen  sind,   welche  eine  über 
die  Norm   gesteigerte  BlytkÖrperchenproduction   bewirken  und  hert»«- 
führen.     Nun   hat  es  ja   bei   der  ausserordentlichen  Zweckmassifkeit 
der    thierischen    Organisation    unleugbar    sehr    viel  Wahrscheinliclies, 
dass    solche  Bedingungen    wirklich    vorhanden    sind;    indess   darüber 
wollen  Sie  Sich  keinerlei  Täuschung  hingeben,  dass  ein  wissenst^bift- 
lichcr  Beweis  dafür  bislang  nicht  existirt*     Nothwendig  aber  ist  die 
Annahme  einer  abnormen  gesteigerten  Production  von  Blutkorperditi 
nach  einem  Blutverlust  meines  Erachtens  nicht     Quincke   scUiesit 
aus  seinen  Hämoglobinbesiimmungen  und  den  mikrochemischen  Bea^ 
tionen  der  Milz  and  Leber  bei  künstlicher  Plethora,   dass  die  mittlere 
Lebensdauer  der  rothen   Blutkörperchen   etwas   mehr,    als  ca,  2  te 
3  Wochen   betrage;    ist  das  richtig,    so  heisst  das  doch   nichls  An- 
deres, als  dass  der  Organismus  physiologischer  Weise  in  ca,  3  Wocb« 
das    gesammte,    zu    irgend    einer  Zeit    im   Gefässsystem    vorbandtst 
Quantum   von   rothen   Blutkörperchen  neuznbilden  vermag.     Dtt  ihif 
ist  eine  Leistung,  die  auch  gegenüber  dem  stärksten  Blutveriusle  Bilir 
als  ausreichend  sein  dürfte.     Mir  wenigstens   scheint,    dass   der  all- 
mähliche Wiederersatz    der  verloren   gegangenen  Blutkörperchüi  < 
ohne  Zuhülfcnahme  einer  abnorm  gesteigerten    Productioo    völlig 
greiflich  wird,  sobald  man  annimmt^  dass  der  Verbrauch  an  rolVn 
Blutkörperchen   in   der    nächsten  Zeit  nach  einem  Blütrer- 
lust  sich   verringert,    und   zwar   so   lange,    bis    dos  Blot   wielir 
seinen  normalen  Gehalt  an  Blutkörperchen  hat     Das  warde  io  ToUi« 
Einklang  damit  sein,  dass  nach  einem  starken  Blutverlust  alle  hM>tt 
leistungeii,   bei  denen  verrauthlich  Blutkörperchen  verbraiiebl  w«rta» 
darniederliegen,  insbesondere  aber  damit,  dass  die  Galle  Animiscfciff 
resp.  Hydrämischer  schwach  tingirt  und  der  Harn  blass  ist    kfc  to  i 
natürlich  weit  davon  entfernt,  zu  behaupten,  dass  der  Wiüdfi«*^ 
der   Blutkörperchen   nach  Hämorrhagien   lediglich   durch    ferrw^rt* 
Verbrauch  derselben  geschehe.     Vielmehr  werden  Sie,   holfr  ick.  «• 
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dieser  meiner  Darstellung  nichts  Anderes  entnommen  haben,  als 
den  Wunsch,  die  Mangelhaftigkeit  unseres  Wissens  von  der  Regene- 
ration des  Blutes  nach  Blutverlusten  nachdriicklich  hervorzuheben 
und  auf  die  möglichen  Fehlerquellen  hinzuweisen,  welche  sich  in 
viele  der  bisherigen  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  eingeschlichen  haben 
können. 

Mag  nun  die  Regeneration  der  Blutkörperchen  so  oder   so    ge- 
schehen, jedenfalls  ist,  sobald  dieselbe  vollendet  ist,   auch  die  letzte 
Nachwirkung  der  Anämie  beseitigt,  und  es  hat  demnach  ein  Blutver- 
lust, der  innerhalb  der  bezeichneten  Grenzen  geblieben  ist,  die  Circu- 
lation  überhaupt  nicht  gestört.     Anders  ist  es,  wenn  der  Blutverlust 
noch  beträchtlicher  wird.   Dass  eine  Blutung,  durch  die  etwa  die  Hälfte 
der  Gesammtmenge  verloren  geht,  in  der  Regel  eine  tödtliche  ist,  habe 
ich  schon  früher  Ihnen  angeführt.     Welchen  Einfluss  aber  hat  es,  so 
fragen  wir,  auf  die  Circulation,  wenn  dem  Gefässsystem  mehr  als  ein 
Viertel  und  weniger  als    die  Hälfte    des    Gesammtinhaltes    entzogen 
wird?     Nach  einem  derartigen  Blutverlust  geht  der  arterielle  Druck 
nicht  wieder  in  die  Höhe,  sondern  bleibt  erniedrigt,  und  zwar  um 
so  mehr,  je  näher   die  Anämie  an  die  tödtliche  Grenze  rückt.     Mit 
der  bleibenden  Erniedrigung  des  Arteriendruckes  ist  selbstverständlich 
auch  die  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  heruntergegangen,  der  Art, 
dass   es,    z.  B.   bei  fortgesetzten   Blutentziehungen  allmählicli  immer 
länger  dauert,  ehe  jedesmal  die  gleiche  Portion  Blut  aus  der  Arterie 
ausströmt.      Was   die   Schlagfolge   des   Herzens    betrifiFt,   so    bewirkt 
die  schwächere  Füllung  des  Ventrikels  an  sich  eine  Verlangsamung  der- 
selben;   häufiger  aber  macht   der  Umstand    sich    geltend,    dass    das 
Vaguscentrum  durch  den  verringerten  Arteriendruck  schwächer  erregt 
ist,  und  die  Pulsfrequenz  pflegt  deshalb  sogar  beschleunigt  zu  sein. 
Sehr  auffällig  ist  ferner  die  Verkleinerung  der  Distanz  zwischen  Wellen- 
berg und  Wellenthal  an  der  Arteriencurve,  oder,  mit  anderen  Worten, 
entsprechend  der  Verringerung  der  Gesammtmasse  des  Blutes  und  der 
damit  Hand  in  Hand  gehenden  Verkleinerung  der  diastolischen  Füllung 
des  Herzens  ist  auch  der  einzelne  Puls  bedeutend  kleiner   geworden, 
als  er  es  vor  dem  Blutverlust  war. 

Aber  wenn  auch  die  Erniedrigung  des  Druckes  und  die  Verlang- 
samung der  Stromgeschwindigkeit  nach  einem  Blutverlust  von  2*2  bis 
3  pCt.  des  Körpergewichts  ziemlich  lange  in  gleicher  Weise  anhält,  so 
eirßLhrt  die  Beschaffenheit  und  Mischung  des  Blutes  um  so  bemer- 


4^ 


Pathologie  der  Circulation. 


kenswcrthere  Veränderungeo.    Sobald  nämlich  der  Blatdrack  aufeiii^«l| 
geringe  Höhe  lierabgesuiikeii  ist  —  und  Werthe  von  40 — 50  mm.  Queek*] 
Silber  sind  an  der  Carotis  eines  kräftigen  Hundes,  dem  ein  reichlichetj 
Drittel  seiner  Blutmenge    entzogen    worden,    nichts    Seltenes  — ,  sa 
kehrt  der  Flüssigkeilsverkehr  durch  die  Capillarwände  sich  um,  sUlt 
der  Transsudation  von  innen  nach  aussen  erfolgt  jetzt  eine  Diffusiua 
und  Resorption    von    aussen    nach    innen.     Gleichzeitig  öiesst  der 
Lyraphstrom   aus   dena   D.  thoracicus   in   die   ganz   leere   V^,  subcUriii 
auch    mit   grösserer    Geschwindigkeit.     Aber   es    bedarf  des  letzt^rei] 
gar   nicht,    um    das   Blut   nach   einer  solchen   Häroorrhagie   zu  ?er- 
dünnen,   Lesser^   hat  sogar  direct  gezeigt,   dass  auch  nach  Abbis-i 
düng   des  D.   thoracicus    bei    Blutentziehungen   der  Wassergehalt  d«li 
Serum  fortdauernd  zunimmt,    was  mithin  nur  durch  Resorption  fOH 
Parenchymflussigkeiten    bedingt   sein    kann.      Der   Gehalt   an   rotb« 
Blutkörperchen  und  damit  die  Färbekraft  des  Blutes  nehmen  aber  ifi 
noch   stärkerem  Verhältnisse    ab,    als    der  Wassergehalt    des   Strum 
gestiegen  ist;    augenscheinlich   w^il  die  specifisch  schwereren  roÄ«B 
Blutkörperchen  aus  der  eröffneten  Arterie  in  einer  noch  reichlicberffl 
Menge  ausströmen,  als  dem  Gehalt  des  circulirenden  Blutes  an  ibö« 
entspricht      Diese  Verwässerung    des    Blutes    durch    Resorptioo  dcf 
Parenchymsäfte    wird   zunächst  ein   Ende   haben,    wenn   der    Biimeih 
druck    der    Capillaren    wieder    dem     der    umgebenden    Flussaigkfllttf 
das    Gleichgewicht    hält,    aber    der    Arteriendruck    ist    damit   »oci 
ganz  und  gar  nicht  wieder  auf  seine  alte  Hohe   zurückgekehrt;  diu 
braucht    es   noch    ganz  anderer  Mittel,    von  denen  das    bd  Vlntm 
sicherste   und  wirksamste  eine  Transfusion    von  gUioharlig€0 
Blut  ist. 

Worin   dieser  unvergleichliche  Vorzug  der  Transfusion  gegtoöWf 
allen  übrigen  bei  Blutverlusten  angewandten  UeilmittelQ  beniht,  ifai 
lässt  sich  sehr  kurz  dahin  präcisiren,    dass  durch  dieselbe  in  4ff 
directesten  und  vollkommensten  Weise  dem  Körper  das  er* 
setzt  wird,  was  er  verloren   hatte.     Denn   das  in  die  eattterü 
GefässhÖhle  ubergenihrte  Blut   wird,    sofern  es  noch  selbst  kko4(  | 
am   besten   also  frisch  aus  der  Ader  eines  Indiriduum   der  glacktf  j 
Species  entnommen   ist,    sofort  integrirender  Bestandibeil  des  oMi  1 
Organismus,  alle  Blutkörperchen  bleiben  durchaus  unversefart  md  l^  I 
theiligen   sich   genau,    wie  die   übrigen  eigenen,    am   resptratoiiNUM 
Gaswechsel,  und  die  eingeführte  Blutflüssigkeit  wird  geoaii  wJe'^Hj 
ursprüngliche  eigene,    für  die  Lymphbildung  und  Transsudali^B  ^  m 
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wendet.  Dabei  macht  es  auch  keinerlei  unterschied  aus,  ob  voll- 
ständiges oder  defibrinirtes  Blut  transfundirt  wird,  da  schwerlich  je- 
mals durch  eine  Blutung  eine  bedrohliche  Verarmung  an  farblosen 
Blutkörperchen  entstehen  wird.  Selbstverständlich  freilich  wird  man 
zur  Defibrination  sich  eines  Verfahrens  bedienen,  bei  dem  möglichst 
wenig  Fibrinferment  frei  wird,  und  deshalb  niemals  das  von  einem 
Blutkuchen  ausgepresste  Blut  verwenden,  sondern  das  aus  der  Ader 
gelassene  in  der  gewöhnlichen  Weise  schlagen  oder  quirlen,  durch 
welches  Verfahren  ein  Blut  von  sehr  geringer  fermentativer  Energie  ge- 
wonnen wird.  Ungleich  wichtiger  aber  als  die  Wahl  zwischen  voll- 
ständigem oder  defibrinirtem  Blut  ist  es,  dass  zur  Transfusion  gleich- 
artiges genommen  wird.  Denn  nur  von  diesem  gilt  es,  dass  es  in 
dem  fremden  Gefässsystcm  ungestört  fortlebt  und  functionirt,  während 
andersartiges  Blut  für  den  neuen  Träger  nicht  blos  von  keinem 
Nutzen,  sondern  sogar  höchst  verderblich  werden  kann.  Dass 
die  Injection  fremdartigen  Blutes,  z.  B.  von  Lamm  auf  Fuchs  oder 
von  Hammel  auf  Hund,  den  betreflFenden  Thieren  übel  bekommt,  ist 
bereits  vor  mehr  als  zwei  Jahrhunderten  von  sehr  guten  Beobachtern^' 
festgestellt  worden ;  indess  hat  es  erst  einer,  für  die  ärztliche  Wissen- 
schaft ziemlich  beschämenden,  therapeutischen  Mystification  der  letzten 
Jahre  bedurft,  um  die  interessante  Frage  von  dem  Verhalten  und  der 
Wirkung  fremden  Blutes  in  dem  Gefasssystem  zur  experimentellen  Ent- 
scheidung zu  bringen  2*.  Dabei  hat  sich  denn  ergeben,  dass  die  In- 
jection verhältnissraässig  geringer  Mengen,  in  der  Regel  schon  von 
20  pCt.  der  ursprünglichen  Blutmasse  den  Tod  des  Versuchsthieres, 
und  zwar  meistens  bereits  am  ersten  oder  zweiten  Tage  herbeiführt. 
Hauptsächlich  sind  die  Experimente  in  der  Weise  angestellt,  dass 
Hunden  Lammblut  infundirt  worden  ist,  und  gerade  für  diese  Combi- 
nation  gelten  die  oben  angeführten  Zahlen.  Aber  auch  die  Hunde, 
welche  die  Larambluteinspritzung  überleben,  weil  ihnen  weniger  als 
10  pCt.  ihrer  Blutmenge  infundirt  worden,  zeigten  in  den  ersten  Tagen 
nach  der  Operation  die  Symptome  schwerer  Krankheit;  blutiges  Er- 
brechen und  Diarrhoe,  Dyspnoe,  Appetitlosigkeit  und  grosse  Hinfällig- 
keit wurde  bei  allen  gesehen,  wenn  die  infundirte  Menge  nicht  gar  zu 
klein  war,  und  ganz  besonders  fehlte  niemals  ein  sehr  bemerkens- 
werther  Folgezustand,  nämlich  die  Tendenz  zu  Blutungen.  Theils 
varen  es  wirkliche  Extravasate,  die  in  etlichen  Organen  und  serösen 
Bohlen  gefunden  sind,  theils  nur  blutige  Färbungen,  d.  h.  Bei- 
mischungen von  Blutfarbstoff,  Hämoglobin,  zu  den  Transsudaten, 
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50  z.  B.  dem  Hamor  aqueas,  und  zum  Harn.  Gerade  Ton  der  Ha- 
moglobianorie  hat  Ponfick  den  Nachweis  gefuhrt,  dass  sie  gant 
constant  eintritt,  sobald  mehr  als  1  pCt  fremdes  Blut  in  das  Gclass- 
systera  eines  Hundes  eingeführt  worden.  Der  Grund  aber,  wesbdb 
andersartiges  Blut  för  die  Circulation  and  das  BeGnden  eines  Thipm 
so  gefahrlich  wird,  liegt  z.  Th.  anzweifelhaft  darin,  dass  das  Blut* 
serum  einer  Species  ein  Gift  für  die  Blutkörperchen  einer 
anderen  Art  ist.  Diese  merkwürdige  Thatsache  ist  zuerst  von 
Prevost  und  Dumas  constattrt  und  neuerdings  ron  Laodois  dahin 
präoisirt  worden,  dass  die  Blutkörperchen  etlicher  Arten  durch  das 
Serum,  resp.  auch  die  Lymphe  und  Transsudate^^  anderer  direct  aaf^ 
gelöst  werden^  nicht  so,  dass,  wenn  man  Blut  einer  Species  mit  Blut 
einer  anderen  vermischt,  nun  sämmtliche  Körperchen  beiderlei  Arte» 
aufgelöst  werden,  sondern  die  verschiedenen  Species  haben  Blutkör- 
perchen von  ungleicher  Resistenz;  Kaninchenblutkörperchen  lochen 
sich  in  Hundeblut  oder  Hundeserura,  Hundekörperchen  dagegen  nidl 
im  Kaninchenblut.  Von  der  Auflösung  von  Blutkörperchen,  sei  es  der 
injicirten  oder  der  eigenen,  kommt  unzweifelhaft  die  HämoglobiüBiim} 
sowie  die  Tingirung  etlicher  Transsudate  durch  Blutfarbstoff.  Iiidfsi 
die  mancherlei  anderen  schweren  Symptome  sind  so  einfach  nicht  so 
erklären.  Hinsichtlich  der  Blutungen  erinnere  ich  Sie  zunächst  aa 
das,  was  ich  Ihnen  kürzlich  (p.  380)  über  den  möglichen  Zosammealiaiig 
mit  dem  Mangel  an  funciionsfähigen  rothen  Blutkörperchen  htmeilt 
habe,  indess  wäre  auch  daran  zn  denken,  dass  das  freie  Himo« 
gl  ob  in  oder  auch  das  fremde  Blut  einen  direct  schädigenden  Ein4«» 
auf  die  Gefässwände  ausübt;  ob  übrigens  die  Blutungen  per  diapedeso 
oder  per  rhexin  geschehen,  ist,  wie  in  so  vielen  anderen  Fallen,  auck 
hier  nicht  festgestellt.  Ob  und  inwiefern  das  fremde  Blut  die  Faiif- 
tion  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Organe  beeinträchtigt,  bedirfi 
auch  noch  weiterer  öntersuchungen;  insbesondere  dürfte  die  ro«  te 
Dorpatern  aufgeworfene  Vermuthung,  dass  durch  die  Infusioa  te  «^ 
gleichartigen  Blutes  Fibrinferment  frei  werde,  alle  Beachtmig  m* 
dienen,  obwohl  ausgedehntere  Gerinnungen  in  Folge  dieses  ßingriil  wA 
meiner  Erfahrung  nicht  einzutreten  pflegen. 

Bei  dieser  Sachlage  würde  es  augenscheinlich  nicht  blos  ontda» 
sondern  sogar  absolut  verwerflich  sein,  wollte  man,  wo  eine  InditaW 
zur  Transfusion  vorliegt,    jemals  anderes,    als  gleichartiges  Bhi  w^  j 
wenden.     Unter  diesen  Indicaüonen  steht  aus  den  vorhin  lage&hrti'  I 
Gründen    obenan    die    durch   Blutverluste    herbeigeßhrte  koinb\  •  I 
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zweiter  Linie  aber  erscheint  die  Transfusion  angezeigt,  wenn  es  gilt, 
an  die  Stelle  des  durch  irgend  ein  Moment  functionsunfähig  gewordenen 
Blutes  normales,  functionsfahiges  zu  setzen.  Selbstverständlich  hat 
die  letztere  Indication  nur  dann  einen  Sinn,  wenn  es  zugleich 
möglich  oder  bereits  gelungen  ist,  die  Ursache,  welche  das  Blut  ver- 
dorben und  functionsunfähig  gemacht  hat,  zu  beseitigen,  z.  B.  bei 
Vergiftung  mit  Kohlenoxyd,  während  ich  es  nicht  als  rationell  zu  er- 
kennen vermag,  wenn  man  das  Blut  eines  Diabetikers,  eines  Leukä- 
mischen oder  Pyämischen  oder  gar  eines  Tuberkulösen  durch  fremdes 
Blut  von  einem  gesunden  Menschen  ersetzen  oder,  wie  der  technische 
Ausdruck  lautet,  substituiren  wollte.  Wo  aber  die  Substitution 
wirklich  angezeigt  ist,  hat  natürlich  der  Infusion  des  gesunden  Blutes 
die  Entleerung  des  verdorbenen  voranzugehn,  und  der  Erfolg  ist  ganz 
gewiss  ein  um  so  rascherer  und  nachhaltigerer,  in  je  grösserem  Masse 
der  Umtausch  des  Blutes  geschehen  ist;  bis  zu  welchem  Umfange 
dies  aber  möglich  ist,  mögen  Sie  daraus  ersehen,  dass  es  Panum^* 
gelungen  ist,  fast  die  gesammte  Blutmasse  eines  Hundes  durch 
defibrinirtes  Blut  eines  andern  zu  ersetzen,  ohne  dass  Befinden  und 
Functionen  des  Thieres  irgend  eine  Störung  dadurch  erlitten  hätten. 
Der  Wege,  auf  welchen  das  neue  Blut  in  das  Gefasssystem  ge- 
bracht werden  kann,  giebt  es  mehrere ''.  Das  Einfachste  scheint  die 
directe  Ueberführung  desselben  aus  einer  Arterie  des  Blutspenders  in 
eine  Vene  des  Blutempfängers  zu  sein.  Trotzdem  möchte  ich  dies 
Verfahren,  dem  beim  Menschen  noch  mancherlei  auf  der  Hand  liegende 
Bedenken  entgegenstehen,  nicht  einmal  für  Thiere  empfehlen.  Denn 
abgesehen  davon,  dass  man  während  der  Operation  selbst  die  Quanti- 
tät des  infundirten  Blutes  absolut  nicht  bestimmen  kann,  bringt  diese 
Procedur  den  unvermeidlichen  Uebelstand  mit  sich,  dass  das  neue 
Blut  unter  dem  hohen  arteriellen  Druck  in  die  Venen  und  da- 
mit in  das  rechte  Herz  des  Empfängers  strömt,  welches,  zumal  bei 
hochgradig  anämischen  oder  vergifteten  Individuen  dadurch  in  schwer- 
ster, mitunter  geradezu  verhängniss voller  Weise  betroflfen  werden 
kann.  Das  ist  auch  der  Grund,  weshalb  ich  es  selbst  widerrathen 
möchte,  mittelst  einer  Spritze  das  Blut  in  eine  Vene  zu  injiciren; 
sicherer  ist  es  jedenfalls,  das,  selbstverständlich  geschlagene,  filtrirte 
nnd  erwärmte  Blut  aus  einem  Trichter  durch  eine  Glaskanüle  in  die 
Vene  einlaufen  zu  lassen.  Wenn  ich  indess  von  meinen  Erfahrungen 
bei  Thierversuchen  urtheilen  darf,  so  möchte  ich  selbst  dies  Verfahren 
öicht  für  ein  unbedingt   unschuldiges    und    gefahrloses    halten;    nicht 
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Iilos  nämlich,  dass  es  sich  trotz  der  grössten  Sorgfalt  zuweilen  nie 
vermeiden  lässt,  dass  Luftblasen  oder  kleine,  noch  nachträglich  ab- 
geschiedene Gerinnsel  mit  einlaufen,  so  habe  ich  es  schon  wiederholt 
erfahren,  dass  der  unter  einem  Druck  von  nicht  mehr,  als  10 — 12  Mm. 
Hg.  eintretende  reichliche  Blutstrom  auf  das  anämische  und  geschwächte 
Herz  nicht  belebend ,  sondern  sogar  lühraend  wirkt.  Allen  solchoa 
Gefahren  entgeht  man  mit  voller  Sicherheit,  wenn  man  das  neue  Blut 
statt  in  die  Venen,  in  die  Arterien  einführt.  Freilich  darf  niaa 
unter  keinen  Umständen  in  das  periphere  Ende  der  angeschnitteneft 
Arterie  einspritzen;  denn  die  peripheren  Arterienäste  contrahiren  sich 
gegen  das  eindringende  fremde  Blut  mit  solcher  Energie,  dass  es 
öfters  ganz  gewaltiger  Anstrengungen  bedarf,  um  die  Widerstände  /u 
über  winden  j  der  Art,  dass  es  nur  selten  ohne  Gefässxersprengungen 
abgeht.  Ganz  anders,  wenn  man  in  das  centrale  Ende  der  Arterie 
injicirt,  natürlich  mittelst  einer  Spritze,  unter  Anwendung  eines  Drucks, 
der  nur  eben  ausreicht,  die  an  dieser  Stelle  herrschende  arterielle 
Spannung  zu  überwinden!  Das  Blut  mischt  sich  sogleich  mit  dem 
central wärts  in  der  Arterie  vorhandenen  und  fliesst  nun  durch  den 
nächst  oberen  Seitenast  ohne  jeden  Widerstand  in  die  arterielle  und 
capillare  Verästelung  desselben,  und  von  da  unter  dera  durchaus  nor- 
malen Venendruck  zum  Herren.  Meinen,  freilich  nur  an  Thieren  ge- 
wonnenen Erfahrungen  zufolge  kann  ich  deshalb  die  centrale  ar- 
terielle Transfusion  für  das  ungefährlichste,  zugleich  vollkommf?n 
wirksame  Verfahren  erklären.  Auf  alle  Fälle  aber  vermag  ich  gegea- 
üher  der  directen  Infusion  in  das  Gefässsystera  in  der  in  neoest^ 
Zeit  besonders  von  Ponfick^^  empfoblenen  indirecten  Transfusioa  ■ 
vom  Peritoneum  aus  einen  besonderen  Fortschritt  nicht  zu  er- 
kennen. Aufgenommen  wird  freilich,  wie  ich  schon  neulich  (p.  3M) 
erwähnte,  vom  Bauchfell  aus  eine  beträchtliche  Menge  Blutes  und 
überdies  in  relativ  kurzer  Zeit;  indess  bedarf  es  dazu  doch  imroer 
ansehnlich  mehr  Zeit,  als  zu  der  directen  Infusion  erforderlich  viU 
und  man  wird  schon  deshalb  da,  wo  diese  ihre  grössten  Trinmpii^ 
feiert,  nämlich  bei  Anämien,  bei  denen  Gefahr  im  Verzuge  ist,  wf 
die  periluneaie  Transfusion  verachten  müssen;  höchstens  bei  Andmi**» 
geringeren  Grades  kann  sie  mit  der  directen  concurriren.  Nun  aber 
ist  beim  Menschen  die  Operation  der  EinTührung  einer  Kanüle  iß  i^^ 
Peritonealhöhle  gewiss  nicht  leichter,  als  die  Äutsuchung  einer  ober- 
flächlichen Vene  oder  Arterie;  dagegen  entschieden  gefährlichfr 
Denn  von  sonstigen  Unglücksfällen  abgesehen,    so    dürfte    eine   Ti)ll- 
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koramene  Desinfection  des  einzuführenden  Blutes  geradezu  unmöglich 
sein;  wie  viel  gefährlicher  aber  jede  Verunreinigung  in  der  Bauchhöhle 
ist,  als  im  Gefässsystem,  liegt  auf  der  Hand.    In  der  That  sind  mir 
bereits  mehrere  Fälle  bekannt,    wo  nach  einer,    von   den  besten  und 
sorgfältigsten  Operateuren  ausgeführten  peritonealen  Transfusion    eine 
tödtliche  Peritonitis  eingetreten    ist,    und    wenn    mir    dem  gegenüber 
eingewendet  werden  sollte,  dass  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  die 
peritoneale  Transfusion  einen  guten  Erfolg  gehabt  habe,    so    wäre  es 
einerseits  in  der  Geschichte  der  Transfusion  nicht  das  erste  Mal,  dass 
der  Beweis    geführt    worden,    wie    viel    ein  Mensch   aushalten    kann, 
andererseits  wollen  Sie  wohl  bedenken,    was    es  eigentlich    mit    dem 
»guten  Erfolg"  einer  Transfusion  auf  sich  hat.    Wirklich  beweiskräfttig 
fir  die  Heilsamkeit  der  Transfusion    sind  offenbar   nur   solche  Fälle 
^n  denen  ein  Mensch  nach  derselben   einen   sonst   absolut    tödtlichen 
Blutverlust,    d.  i.    von    etwa   der  Hälfte    der   gesammten  Blutmenge 
dauernd  überlebt;    bei    allen  Anämien  geringeren  Grades  stellt    hin- 
gegen der  Umstand,  dass  die  Menschen  sich  von  ihnen  auch  spontan 
erholen  können,  es  mehr  oder  weniger  in  das  subjective  Belieben  des 
Arztes,  ob  er  der  Transfusion  einen  wesentlichen  Antheil  an  der  Her- 
stellung zuschreiben  will  oder  nicht;    wobei  ich  die  auf  ganz  irratio- 
uelle  Indicationen  hier  ausgeführten  Transfusionen  ^^  ganz  ausser  Acht 
lassen  will. 

Sollen  nun  durch  eine  directe  Transfusion  neuen  Blutes  die 
schlimmen  Folgen  eines  grossen  Blutverlustes  vollständig  ausgeglichen 
werden,  so  muss  selbstverständlich  ebenso  viel  oder  wenigstens  an- 
ßähernd  so  viel  Blut  eingeführt  werden,  als  verloren  gegangen  war. 
G^chieht  dies,  so  ist  es  in  der  That  eines  der  erfreulichsten  Schau- 
spiele, wie  rasch  und  wie  vollkommen  die  Herstellung  eines  Thieres? 
das  durch  eine  starke  Blutung  in  den  Zustand  höchster  Anämie  ver- 
setzt worden  war,  erfolgt.  Sehr  bald  werden  die  einzelnen  Pulse 
wieder  grösser,  und  ganz  proportional  der  eingespritzten  Blutmenge 
geht  auch  der  arterielle  Druck  in  die  Höhe,  bis  er  ungefähr  die  nor- 
malen Werthe  erreicht  hat;  und  nimmt  man  jetzt  den  Hund  vom 
Operationstisch,  so  läuft  er  in  der  Regel  sogleich  munter  und  kräftig 
^Diher,  derselbe  Hund,  der  zuvor  zu  schwach  war,  auch  nur  die  Beine 
^•ö  Wenig  zu  erheben.  Und  diese  Herstellung  ist,  wie  mehrmals 
latent,  eine  dauernde.  Nun  lässt  sich  freilich  die  Forderung,  einem 
Menschen,  der  eine  gefahrdrohende  Blutung  erlitten,  soviel  Blut  zu 
^fundiren,  als  er  verloren,  leichter  stellen  als  erfüllen;    denn  woher 
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soll  man  drei,  vier  Pfund  frisches,  geschlagenes  Menschenblut  Dehmeafj 
So  wird  man  sieh  denn  gewöhnlich  mit  weniger  begnügen  tnüssBU 
und  damit  allerdings  keine  sofortige  Restitution  in  den  Zustand  fori 
dem  Blutverlust  erreichen,  wohl  aber  den  anämischen  Menschen  ml 
eine  bessere  Situation  versetzen;  denn  nicht  blos  der  Grad  seiner I 
Anämie  wird  verringert,  sondern  auch,  in  Folge  der  Verkleinerong  fal 
den  blutbereitenden  Organen  gestellten  Aufgabe,  ihre  Dauer;  es  ist, 
als  ob  statt  des  grossen  ein  um  so  viel  kleinerer  Blutverlust  sün- 
gefunden  hätte, 
I  In  der  Transfusion  gleichartigen  Blutes  besitzen  wir  dennacb 
gegenüber  der  Anämie  ein  geradezu  ideales  Mittel,  dena  kein  aaderes 
an  die  Seite  gesetzt  werden  kann.  Ja,  man  kann  sogar  direct  saget, 
ausser  der  Transfusion  giebt  es  überhaupt  kein  directes  Mittel;  w 
diese  nicht  helfend  eintritt,  kann  die  normale  Blutraenge  auf  keiw 
andere  Weise  hergestellt  werden,  als  durch  die  regenerative  Tbättg-i 
keit  Seitens  des  Organismus,  und  der  ärztlichen  Kunst  kana  WJ 
dieser  Sachlage  keine  andere  Aufgabe  gestellt  sein,  als  die  Be- 
dingungen für  diese  Regeneration  möglichst  günstig  zu  gestaltea. 
Nun  kennen  wir  freilich,  wie  Sie  gern  glauben  werden,  dieae  B^ 
dingungen  bei  Weitem  nicht  gut  genug,  um  darauf  hin  ein  bedondew 
Heilverfahren  zu  ersinnen;  aber  wie  auch  immer,  Eines  ist  jedenfilk 
nothwendigj  damit  die  Regeneration  des  Blutes  geschehen  kann,  nim- 
lieh  dass  das  Individuum  überhaupt  lebt.  Die  wesentlichste  Gebhr 
aber,  welche  aus  einem  grossen  Blutverlust  für  den  Organismus  tr-^ 
wächst,  besteht  darin,  dass  der  Blutdruck  auf  einen  Grad  henmtw* 
geht,  bei  dem  das  Leben  selbst  nur  kürzere  Zeit  nicht  bestehen  kiii> 
Aus  diesem  Grunde  rauss  jedes  Mittel,  durch  welches  l>ei  bochgnlif 
anämischen  Individuen  der  Blutdruck  in  die  Höhe  gebnicht 
kann,  hochwillkommen  sein.  Ein  solches,  überdies  sehr 
Mittel  ist  eine  Transfusion  von  dünner  Kochsalzlosuog» 
Concentration  der  letzteren  wählt  man  diejenige,  welche  für  die  1 
körperchen  der  betreffenden  Species  die  möglichst  indifferente  ist, 
Hund  6  p.  M.,  vielleicht  behufs  Alkalescenz  unter  Zusalz  ttm  W* 
Natronhydrat  auf  ein  Liter  Flüssigkeit '<*.  Der  Versuch  selbst  pli|^ 
höchst  überzeugend  zu  verlaufen.  Wenn  Sie  bei  einem  krilÜfBii  BuA 
durch  grosse  Aderlässe  den  Blutdruck  auf  die  H&lfte  oder  pt  •■ 
Drittel  des  ursprünglichen  erniedrigt  haben,  so  lassen  Sie  reu  i^ 
erwärmten  Kochsalzlösung  gerade  soviel,  als  Sie  dem  Thier  Blut  «^ 
zogen  haben,  in  eine  Vene  einlaufen,  und  alsbald  werden  Sie  die  täs^ 
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grösser  werden  und  den  arteriellen  Druck  ansteigen  sehen  bis  zu  der 
ursprünglichen  Höhe,  auf  der  er,  wie  ich  mich  wiederholt  überzeugt 
habe,    eine    halbe    Stunde    und    länger    unverändert    bleibt.     Wann 
der    Wiederabfall    des   Drucks    geschieht,    darüber   kann   ich    Ihnen 
keinerlei  Auskunft  geben;    aber  selbst  im  schlimmsten  Falle  ist  Zeit 
gewonnen,    und  damit  für  die  regenerativen  Processe  die  Möglichkeit 
sich  geltend  zu  machen;  vermuthlich  übrigens  kommt  ihnen  die  hohe 
arterielle  Spannung  auch  direct  zu  Gute.     Kronecker  und  Sander 
berichten  in  einer  freilich  noch  sehr  aphoristischen  Mittheilung'®,  dass 
sie  Hunde   durch  Infusion    der   alkalischen  Kochsalzlösung   von    dem 
sonst  sichern  Verblutungstode  definitiv  gerettet;  immerhin  wird  abge- 
wartet werden  müssen,  inwieweit  dieser  Ausgang  als  Regel  zu  betrach- 
ten.  Beim  Menschen  wenigstens  möchte  ich  es  einstweilen  noch  nicht 
wagen  darauf  mit  Zuversicht  zu  rechnen;  vielmehr  würde  ich  für  ge- 
Tathen  finden,    in  solchen  Fällen,    wo    ich   wegen  drohender  Lebens- 
gefahr   aus  Mangel   an  gesundem  Menschenblut  eine  Transfusion  von 
Kochsalzlösung  veranstaltet  habe,  dieser  baldmöglichst  eine  Bluttrans- 
fusion folgen  zu  lassen. 

Jedenfalls  kann  man,  wenn  dies  nicht  geschieht,  im  Grunde  nicht 
mehr  von  einer  reinen  Anämie  reden;  denn  die  Flüssigkeit,  welche 
jetzt  in  den  Gefässen  kreist,  ist  nicht  normales  Blut.  Es  kommt 
«ine  weit  geringere  Menge  von  Blutkörperchen  auf  eine  Masseinheit 
des  Blutes,  und  die  chemische  Zusammensetzung  des  Plasma  ist  eine 
wesentlich  veränderte  gegen  die  Norm;  der  Gehalt  an  Salzen  und 
Extractivstoflfen  mag  nicht  erheblich  vom  Normalen  abweichen,  der 
an  Eiweiss  ist  sicher  verringert,  mit  Einem  Worte,  ein  solches 
Individuum  ist  nicht  anämisch,  sondern  hydrämisch.  Eben- 
dasselbe gilt  in  womöglich  noch  stärkerem  Masse  für  diejenigen 
hochgradigen  Anämien,  welche  nicht  Folge  eines  einmaligen 
starken,  sondern  wiederholter  kleinerer  Blutverluste  sind. 
Ich  habe  Ihnen  ja  vorhin  hervorgehoben,  dass  auch  nach  solchen 
Blutungen,  welche  den  arteriellen  Druck  gar  nicht  dauernd  beein- 
flnssen,  immer  ein,  wenn  auch  bald  vorübergehender  Zeitraum  eintritt, 
innerhalb  dessen  die  Blutmischung  zu  Ungunsten  des  Gehalts  an 
Blutkörperchen  und  auch  an  gelöstem  Eiweiss  verändert  ist  Ge- 
schieht nun  innerhalb  dieses  Zeitraums,  bevor  die  Regeneration  eine 
vollständige  geworden,  eine  neue  Blutung,  so  rauss  sich  nothwendiger 
"«ise  die  Blutmischung  noch  ungünstiger  gestalten,  und  so  wird  es 
hier  noch  früher  zu  einer  Hydrämie  kommen,  ehe  durch  die  wieder- 
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holten  Blutungen  ein  solches  Quantum  verloren  gegangen  ist,  als 
einer  raschen   Entwicklung  einer  Hydräniie  gleicheo  Grades   nöthig 
sein  würde.    Vollends  wiutlo  es  verkehrt  sein,   diejenigen  AenderiingeD 
der  Blutmischung,  weh  lic  durch  mangelhafte  Ernährung  oder  durch 
norme  Säftcvcrluste,    als    [jrofuse  Eiterungen,  Albuminurie,   oder 
durch  herbeigeruhrt  sind,  dass  gewisse  Blutbestandtheilc  zur  ProducüoB 
grosser  Geschwulstmassen  verbraucht  w^orden,    den  rein  quantitativen 
Alterationeny   in  specie  den  Anämien,  zurechnen  zu  wollen;    denn   es 
mag  zuweilen  in  diesen  Fällen  die  Blutmenge  verringert  sein,   iminef  J 
ist  jedenfalls  die  Zusammensetzung  des  Blutes  eine  wesentlich  VM  ■ 
der  Norm  abweichende,  und  Letzteres  ist  dann  das  Massgebende* 
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BedeutQng  der  BlutbescKäffenhelt  für  die  Circul Atlon.  HydflroiseUe  Plechori 
und  elnfaclie  Hydr&mie  oder  HypalbtimiiiDse.  CombiDation  beider.  Ursaefaen  dir 
H^drUmlen. 

Aeltere  Tbeorie  der  hydrAmlschen  Wassersucht.  Bedenken  dagegen.  Vena  cht. 
WirkuDg  der  hydr&EiiiscIieQ  Plethora  auf  Btutdrack  und  Strotngeacb windigkeit,  vd 
Secretioueii  utid  Lytnph ström.  LocaHsatioD  der  Wassersucht.  Wirkuof  lir 
facher  HydrAmie  auf  Kreislauf  und  Transsudation.  Folgernogen  für  die  hydriiBiate 
Oedeme.     Erklärung  derselben.     Resum^. 

Eiodickung  de«  filutes  und  ihre  Wirkung  auf  die  Circulation. 
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Wollen  wir  jetzt  den  Einfluss  erörtern,  welchen  qualitative  Ver- 
änderungen des  Blutes  auf  die  Circulation  ausüben,  so  können  aas 
hier  Tüglich  nur  diejenigen  Mischungsänderungen  desselben  intere^sireü, 
welche  für  den  Kreislauf  selbst  von  Bedeutung  sind.  Ob  ein  abnormer 
Bestandtheil  des  Bkites  dem  Nervensystem  schädlich  ist  oder  auf  die 
Nierenthätigkeit  oder  irgend  einen  anderen  Apparat  des  Körpers  ein- 
wirkt, ist  für  uns  an  dieser  Stelle  durchaus  nebensächlich;  wir  fragefl 
nur  darnach^  ob  Herz  und  Gefässe  oder  die  Blutbcweguog  oder  die 
Transsudat ion  durch  die  veränderte  Beschaffenheit  des  Blutes  taogirt 
werden.  Bleiben  die  genannten  Factoren  normal,  so  ist  die  b^ 
treffende  Aenderung  des  Blutes  für  den  Kreislauf  bedeutungslos  untl 
sie  fällt  damit  ausserlialb  der  Aufgabe,  die  wir  uns  heute  gestellt 
haben.  Mit  dieser  Umgrenzung  unserer  Aufgabe  haben  wir  auch  so- 
gleich die  Gesichtspunkte  angedeutet,  welche  hierbei  ins  Auge  gefassi 
werden  müssen.  Das  normale  Blut  ist  eine  wässrige  Lösung  eüickr 
Substanzen  von  einer  bestimmten  Concentration,  lo  der  die  ka^pe^ 
liehen  Bestandtheile,  die  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen,  suspcß- 
dirt  sind.  Die  normale  Concentration  der  Flüssigkeit  in  Verbindaog 
mit  den  in  ihr  suspendirten  Körperchen  bewirkt  genau  denjemgeß 
Grad  des  inneren  Reibungswiderstandes,  vorwiegend  in  den  Capill*rcBi 
der  als  eine  Function  bei   der  Unterhaltung  der  regelmässigea  Cirw*- 
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ition  in  Betracht  kommt;  eines  Reibaogs Widerstandes,  den  wir  bisher 
nter  den  Factoren,  welche  die  Druckdifferenz  zwischen  Arterien-  und 
enensystem  bewirken,  vernachlässigt  haben,  weil,  so  lange  die  Be- 
^haffenheit  des  Blutes  eine  normale,  derselbe  eine  immer  constante 
rosse  ist.    Das  aber  bleibt  er  möglicher  Weise  nicht,  wenn  die  Zu- 
kimneDsetzung  des  Blutes  eine  abnorme  wird,    und  wir  werden  des- 
ilb  in  erster  Linie  zu  erwägen  haben,  wie  eine  durch  Alteration  der 
lutbeschaflfenheit    gesetzte    Veränderung    der    Reibungswider- 
;ände   in   den  Gapillaren  auf  die  Circulation  wirken  muss.     In 
reiter  Linie    ist   es    die  Transsudation    durch    die  Gefasswände, 
eiche  nothwendig  durch  eine  Aenderung  der  Blutmischung  beeinflusst 
erden  muss,   da  sowohl  die  Filtrations-  als  auch  die  Diffusionsvor- 
änge  andere  Resultate  ergeben,  wenn  die  Flüssigkeit  auf  dem  Filter, 
esp.  auf  der  einen  Seite  der  Membran  eine  andere  wird.    Für  dieses 
loment    kommen    demnach  etwaige  Aenderungen    der  Blutflüssig- 
keit  in  Betracht,    und  nicht  solche  in  der  Zahl  oder  Beschaffenheit 
1er  Blutkörperchen,    die  lediglich   für  den  an  anderer  Stelle  zu  be- 
sprechenden Gasaustausch  ins  Gewicht  fallen.     Drittens   ist   es    das 
Blut,    welches   Herz   und   Gefässe    ernährt   und    in   ihrer   normalen 
Leistungsfähigkeit  erhält;  wir  werden  mithin  erwägen  müssen,  inwie- 
fern Beschaffenheit  und  Function  des  Herzens  und  der  Ge- 
fässe durch  Aenderungen  der  Blutmischung  beeinflusst  werden.    Nun 
worden  Sie  schwerlich  erwarten,    dass  ich  Ihnen  bei  dieser  Gelegen- 
I^oit  einen  Extract  aus  der  Toxikologie   über  Herz-    und  Gefässgifte 
gebe,   und  zwar  um  so   weniger,    weil  wir  die  Bedeutung   der  Herz- 
end Gefasslähmungen,  um  die  es  sich  ja  überwiegend  handelt,  schon 
*n  anderer  Stelle  besprochen  haben;    vielmehr  erscheint  es  mir  rich- 
^S,  uns   auf  diejenigen  Aenderungen  der  Blutmischung  zu  beschrän- 
ken, welche  als  natürliche,    wenn  auch    pathologische  Vorkommnisse 
Mr  Beobachtung   gelangen.     Viertens    endlich    sind    die   rothen    und 
Miosen  Blutkörperchen  selbst  auf  das  normale  Plasma  als  dasjenige 
^um  angewiesen,   in  dem  sie  ihre  Integrität  am  besten  bewahren; 
^d  es  wird  sich  demnach  fragen,   ob   und  inwiefern  die  Blutkör- 
perchen durch  ein  abnormes  Verhalten  des  Plasma  berührt  und  be- 
schädigt werden. 

Sind  dies  die  Gesichtspunkte,  von  denen  aus  wir  die  Wirkungen 
^r  qualitativen  Aenderungen  des  Blutes  auf  den  Kreislauf  erörtern 
Verden,  so  ergiebt  sich  als  weitere,  meines  Erachtens  durchaus  natur- 
(emässe  Eintheilung  der   möglichen  Aenderungen    1.  die  der  Blut- 
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flüssigkcit,  2.  die  der  Blutkörperchen.    Wenn  die  Rcgdmassig- 
keit  der  Blutbewegung  und  der  Transsudation,  wenn  ferner  dielnleirritat 
des  Herzens,   der  Gefässe  und  der  Blutkörperchen  an  einen  gewis^soa 
Eiweissgehalt,   überhaupt  eine  gewisse  Concentration  des  Plasma  g(>* 
bunden  sind,   so  fragt  es  sich,   in  welcher  Weise  all  das  durch    ein« 
Verdünnung    oder    Verwässern ng    des    Blutes    beeinflusst    wiri 
Doch  wollen  Sie,   wenn  Sie   von  Hydrämie  sprechen,   zweierlei  Zu- 
stände  wohl   auseinanderhat len,     Blyt   ist  hvdräraisch,  sowohl   wenn 
sein  Wassergehalt    absolnt  über   die    Norm  gesteigert   ist,   als  auck 
wTnn  diese  Steigerung  nur  eine  relative  ist.     Im  ersten  Fall  ist  dit 
Gesanomt menge  der  festen  Bestandtheile  des  Blutes,  also  vornehmlich 
des  Eiweiss,  unverändert,  im  zweiten  verringert;    in  diesem  dar 
gegen  das  Gesaniratgewicht  und  Volumen  des  Blutwassers  normal, 
in   jenem    über    die    Norm    vergrösser t.      Aber   auch    eine    dritte 
Möglichkeit  ist  a  priori  zuzulassen,  dass  nämlich  sowohl  der  Eiweiss- 
gehalt  des  Blutes  verringert,  als  auch  die  Gesam  rat  menge  des  Wassers 
im  Blut  vergrössert  ist:    es  muss  diese  Corabination  sogar  einen  be* 
sonders  hohen  Grad  von  Hydrämie  bewirken.     Lassen  Sie  uns  zunächst 
prüfen,    welche  dieser  Formen    von  Hydrämie    pathologischer  Weise 
wirklich   zur   Beobachtung  gelangt    und    unter    welchen    Bedingungcö 
das  geschieht. 

Dass  unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Wassergehalt  des 
Blutes  ein  annähernd  constanter  bleibt,  wird,  wie  Sie  wissen,  dadorch 
herbeigeführt,  dass  gerade  so  viel  Wasser,  als  in  dasselbe  aufgenommen. 
mittelst  der  Nieren,  Haut  und  Lungen  wieder  ausgeschieden  wird,  und 
umgekehrt.  Vor  Allem  sind  es  bekanntlich  die  Nieren,  denen  diöe 
Regulation  obliegt,  ganz  besonders  bei  denjenigen  Thieren,  welche 
nicht  schwitzen  und  deshalb  Seitens  der  Haut  nur  massige  Mengen 
Wassers  abscheiden ;  aber  attch  beim  Menschen  tritt  nur  zeitweise,  so 
im  Hochsommer,  die  Haut  für  die  Regulation  des  Wassergehalt  de* 
Blutes  in  den  Vordergrund,  während  für  gewöhnlich  die  Nieren  das 
Wichtigste  leisten.  Da  wir  nun  fortdauernd  dem  Blute  Wasser  mit 
der  Nahrung  zuführen,  so  muss  noth wendiger  Weise  der  Gehall  des- 
selben  an  Wasser  absolut  zunehmen,  sobald  die  Ausscheidung  de* 
letzteren  in  den  betreffenden  Organen  und  zwar  ganz  besonders  io  den 
Nieren  behindert  ist.  Welche  pathologische  Processe  in  den  Niere^i 
vorzugsweise  dazu  führen,  die  Wasserausscheidung  zu  erschweren  of»d 
zu  verringern,  das  werden  wir  eingehend  erst  bei  der  Pathologie  der 
Harnsecretion  hehandeln  können;  heute  muss  ich  mich  mit  dem  Hiß- 
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weis  auf  einige  Hauptpunkte  begnügen.    In  erster  Linie  kommen  alle 
diejeuigen  Processe  in  Betracht,  welche  auf  beiden  Seiten  den  Zutritt 
des  Blutes  zu  den  Glomeruli  und  die  Fassage  durch  diese  erschweren, 
da  ja  die  Glomeruli    diejenigen  Abschnitte   des    Nierengefässsystems 
sind,   durch    welche  gerade  das  Wasser  aus  dem  Blute  abgeschieden 
wird.    Das    klassische  Beispiel    dafür    ist   dieGranularatrophie, 
durch  welche  viele  Glomeruli  direct  verödet,  zu  andern  die  ßlutzufuhr 
behindert  wird,  während  zugleich  zahlreiche  Harnkanälchen  unwegsam 
gemacht    werden.      Hieran    schliesst   sich    die    diffuse,    doppelseitige 
Nierenentzündung;    denn   Sie    wissen   ja,    dass    die  Arterien  und 
Capillaren  eines  entzündeten  Organs  dem  Blutstrom   abnorme  Wider- 
staade  entgegensetzen.      Für    die    Nieren    aber    ist   dieser    Umstand 
Ton  um    so    grösserer  Tragweite,    als    die  Harnmenge  eine  Function 
des  Blutdrucks  in    den    Glomeruli    und    nicht    der   Blutmenge 
ist   Denn    daraus    folgt,    dass   die  Erniedrigung  des  Drucks  in  den 
Glomeruli,  die  ja  von  jeder  Nephritis  unzertrennlich  ist,   die  Quanti- 
tät des    Harns    herabsetzen    muss.      In    hohem    Grade   störend   auf 
die  Grösse   der    Harnausscheidung   müssen    endlich    abnorme  Wider- 
stände wirken,    die   sich  in  den  Harnwegen    entgegenstellen;   jedes 
Hinderniss  in  den  Ureteren,   das  von  dem  Secretionsdruck  des  Harns 
weht  überwunden  wird,    macht  sehr  bald  der  ferneren  Harnausschei- 
dung aus   den  Nieren    ein  Ende.     Wenn    nun    derartige  Widerstände 
auf  beiden   Seiten    sitzen,    so    kann    die    dadurch    bewirkte   Ver- 
ringerung   der  Harnmenge    sogar   sehr   hohe    Grade    erreichen.      Zu 
einigen  der  genannten  Affectionen  gesellt  sich  aus  Gründen,    die   ich 
Ihnen  später  des  Eingehenden  darlegen  werde,  eine  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels,    unter  deren  Einfluss  der  arterielle  Druck  dauernd 
erhöht  und  nun  z.  B.    bei    der   Granularatrophie    die    Secretion    aus 
den  noch  oflFenen  Glomeruli   der  Art    vermehrt   ist,    dass    die   harn- 
^ermiadernden  Einflüsse  vollständig  ausgeglichen,  ja  sogar  übercompen- 
sirt  werden  können.    Aber  nicht  in  allen  Fällen  von  Granularatrophie 
entwickelt  sich   eine   genügende  Herzhypertrophie,    und  auch  bei  den 
^dem   genannten  Erkrankungen    der  Nieren    kommt   es    keineswegs 
inuner   zu    solcher;    auch    würde    selbst    die    stärkste    Herzhypertro- 
pMe  die  Verlegung    der  Ureteren    durch    eingeklemmte  Steine    nicht 
2n  beseitigen  vermögen.     Unter   diesen  Umständen    bleibt    also    das- 
jenige Wasser,  um  welches  die  Harnabscheidung  unter  die  Norm  ver- 
ringert ist,  im  Blute;    da  aber  alle  übrigen  Bestandtheile  des  Blutes 
^^  Nichts  abgenommen  haben,  so  muss  augenscheinlich  das  Gesammt- 
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Volumen  des  Blutes  sich  vergrössem,  es  entsteht  eine  Plethora^ 
aber  keitie  reine,  sondern  eine  hydräraische.  Ob  eine  derart; 
hydrämische  Plethora  jemals  durch  Erkrankungen  der  Haut  oder 
vollends  der  Lungen  erzeugt  werden  kann,  ist  wohl  mehr  als  zwei- 
felhaft; 'A\im  Mindesten  so  lange,  als  die  Nieren  normal  functioniren^ 
dürfte  schwerlich  aus  jenen  die  Ueberladung  des  Blutes  mit  Wasser 
resuUircn. 

Häufiger  noch  als  die  hydrämische  Plethora  ist  die  einfache 
Hydramie,  welche  durch  eine  Veranming  des  Blutes  an  festen  Jk- 
standtheilen  erzeugt  wird.  Als  eine  Ursache  derselben  habe  ich  neu- 
lich schon  Blutverluste  erwähnt,  sei  es  ein  einmaliger  grosser  oder 
seien  es  wiederholte  kleinere,  und  habe  Ihnen  sogar  hervorgehobeut 
dass  die  letzteren  noch  leichter  eine  hydrämische  Blutbeschaffenheit 
nach  sich  ziehen,  als  eine  einzige  grosse  Häniorrhagtc.  Aber  es  braucht 
keineswegs  unmittelbar  aus  der  Gefasshöhle  wirkliches  Blut  verlorea 
zu  gehen j  um  Hydrämie  hervorzu rufen,  sondern  Alles,  was  am 
Eiweissgehalt  des  Blutes  zehrt,  ohne  dass  ein  entsprechender 
Wiederersatz  durch  die  Nahrung  gelingt,  nouss  noth wendig  den  rela- 
tiven Wassergehalt  desselben  vergrössern.  Denn  das  Eiweiss  ist  Ja 
unter  den  festen  Bestandtheilen  des  Blutserum  so  sehr  der  überffi^ 
geiide,  dass  dagegen  die  Salze  und  Kxtractivstoffe  ganz  zurückstehen 
und  für  unsere  Frage  unbedenklich  vernachlässigt  werden  könneit 
Den  Eiweissgehalt  des  Blutserum  zu  verringen,  sind  chronische  dysen- 
terische Ausleerungen,  langwierige  Eiterungen  und  massenhafte  ©nt- 
zündliche  Exsudationeu  im  hohen  Grade  geeignet,  demnächst  aud 
übertrieben  lange  fortgesetzte  Lactation,  vielleicht  auch  reichliche  an- 
dere speci fische  Secretionen,  weil  das  Material  für  die  Bildung  der 
Secreistoffe  doch  in  letzter  Instanz  dem  Eiweiss  der  Blutflüssigkeit 
entnommen  wird.  Auch  die  Production  grosser  Geschwulstmassen 
in  kurzer  Zeit,  also  besonders  der  rasch  wachsenden,  sog,  bösartigen 
muss  den  Eiweissgehalt  des  Blutes  verringern,  da  ja  ihr  Wachsthum 
wesentlich  auf  Kosten  des  Blutei weiss  vor  sich  geht  Der  weitaus 
einfachste  Modus  aber,  wie  eine  Verarmung  des  Serum  aa  Eiweiss 
herbeigeführt  werden  muss»  ist  unstreitig  die  Albuminurie,  mag 
dieselbe  nun  dyrch  eine  Nephritis  oder  amyloide  Degeneratioa  d«r 
Glomeruli  oder  welchen  Process  auch  immer  bedingt  sein.  Alb 
diese  Frocesse  fuhren  um  so  sicherer  und  rascher  zur  Hyd^WIl!^ 
je  weniger  die  abnormen  Eiweissverluste  durch  entsprechende  EiwöSS- 
zufuhr  zum   Blute  ausgeglichen  werden.     Denn  wenn   die  Hydrimi^ 
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wirklich  die  Folge  abnormer  Ei  weiss  Verluste  ist,  wenn  es  sich  also 
igenüich  um  Hypalbuminose  handelt,  so  liegt  es  auf  der 
[and,  dass  dieselbe  durch  eine  correspondirende  Steigerung  der 
iweisszufnhr  hintangehalten  werden  kann,  der  Art,  dass  bekanntlich 
lanche  Frauen  trotz  sehr  langer  und  starker  Lactation  nicht  blos 
icht  hydramisch  werden,  sondern  sich  sogar  eines  vortrefflichen  Er- 
ährungszustandes  erfreuen.  Andererseits  aber  erhellt  die  Wichtigkeit 
er  Eiweisszufuhr  zum  Blute  am  eclatan testen  daraus,  dass  eine  an 
llbaminaten  sehr  arme  Nahrung  auch  Hydramie  in  ihrem  Gefolge 
laben  kann,  ohne  gleichzeitige  Concurrenz  regelwidriger  Eiweissver- 
.uste,  wiewohl  eine  mangelhafte  Ernährung  allein  häufiger  noch  zu 
lUgemeiner  Atrophie  und  damit  auch  Verringerung  der  Gesammt- 
blutmenge  führt,  mit  allerdings  procentisch  noch  grösserer  Abnahme 
des  Serumeiweiss. 

Unter  welchen  Umständen  endlich  die  dritte  Form  der  Hydramie 
sich  entwickeln  wird,  das  ist  in  dem,  was  ich  soeben  Ihnen  ausein- 
ttderzusetzen  versuchte,  implicite  bereits  enthalten.  Denn  die  Nie- 
renentzündung konnte  ich  Ihnen  sowohl  unter  den  Ursachen  der 
iydramischen  Plethora  wegen  der  durch  sie  bedingten  Verminderung 
der  Diurese  anfuhren,  als  auch  unter  denen  der  Hypalbuminose  we- 
gen der  Albuminurie,  die  ein  nie  fehlendes  Symptom  der  Nephritis 
ist  Gerade  bei  der  acuten  und  chronischen  Nierenentzündung,  dem 
sog.  Horb.  Brightii,  sind  in  der  That  die  höchsten  Grade  der  Ver- 
wasserung  des  Blutes  mehrfach  constatirt  worden,  und  gute  Beobach- 
ter haben  in  dieser  Krankheit  den  Eiweissgehalt  des  Blutserum  von 
8  auf  5 ,  ja  selbst  4  pGt.  heruntergehen  und  den  Wassergehalt  von 
90  auf  95  pCt  steigen  sehen;  mehrmals  ist  das  specif.  Gewicht  des 
Serum  von  Nephritikern  auf  1016,  ja  1013  bestimmt  worden,  wäh- 
lend das  normale  1029—1031  beträgt  *. 

Wenn  wir  nun  fragen,  welche  Wirkung  die  Hydramie  auf  den 
Jfreislauf  ausübt,  so  ist  gerade  dies  ein  Gebiet,  welches  noch  vor  we- 
^en  Jahren  als  eines  der  bestgekannten  in  der  Pathologie  gegolten 
**t  Ganz  ausserordentlich  häufig  treten  bei  hydrämischen  Individuen 
Anasarca  und  Hydropsien  auf,  das  erstere  bei  Hydrämien  auf 
'^phritischer  Basis  öfters  schon  so  früh  und  in  so  beträchtlichem 
''WWie,  dass  gerade  die  Hautwassersucht  erst  die  Aufmerksamkeit  auf 
krankhafte  Blutbeschaffenheit  lenkt.  Man  argumentirte  nun  in 
der  Weise.  Hydrämisches  Blut  ist  diffusibler,  die  Transsu- 
^tion  durch  die  Gefässwände  deshalb  erleichtert  und  vermehrt;    das 
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ergiebt   sich  aus  bekainiten   physikalischen  Erfahrungen,  nach  too 
eine  dünne  Eiweisslösmig  leichler   filtrirt,  als  eine  concenlmtü,  und 
lässt  sich   obendrein  auch   durch   einen  einfachen   Versuch    beweisjea  ^ 
denn   wenn   man   in  das  periphere  Ende  der  A.  femoralis  eine  duun^r 
Eiweisslösung  oder  vollends  reine  Salzlösung  injicirt,  so  entsteht  t\x^- 
zuweilen  sehr  beträchtliches Oedem  des  Beins,  wozu  es  nicht  wühl  komtut-^ 
wenn  Blut  oder  reines  Serum  injicirt  wird.    Die  Verdünnung  des  Blat— j 
serumj  so  sagte  man  weiter,  ist  an  sich  freilich  äusserst  selten  so  bc-^ 
deutend,  dass  davon  ein  nenncnsw^erthes  Oedem  oder  Hydrops  resultireo 
könnte;    aber  sobald  noch  mechanische  Ursachen  für  eine  Steigerung 
der  Transsudation   hinzukommen,    bildet  sich  bei  hydrämischer  ßlöl- 
beschaffenheit   ungemein  leicht  hochgradige  Wassersucht  aus,  und  C5-| 
bedarf  dazu  gar  nicht  solcher  Momente^  die  auch  bei  norniAlem  Bla£-] 
Oedem    erzeugen,    sondern  schon  viel  geringere  Einflüsse    haben 
hydrämischen   Individuen    einen    derartigen  Effect     Für    eine   solch« 
Ursache  wurde  aber  die  Vermehrung  der  Blutmenge  gebalten,  welcbe 
angeblich  den  Blutdruck  steigern  sollte,  und  so  hatte  es  keine  Schwieri|- 
kcit  gerade   die   starken  Üedeme  der  Nephritiker  zu   erklären*    Vo 
Niemandem  ist  diese  ganze  Lehre  consequenter  durchgeführt,  als 
Bartels,  der  ihr  noch  eine  neue  Stütze  durch  den  exac^ea  NachirttS 
zu  geben  gemeint  hat,  dass  das  Wachsen  oder  Schwinden  der  Ücde»o 
genau  im  umgekehrten  Verhältniss  zu  der  Diurese  steht*. 

Aber  so  einfach  und  folgerichtig  diese   ganze  Deduction  xxi  irä 
scheint^  so  stehen  ihr   doch   eine  Reihe   von  Erfahrungen  gegeoobtr^ 
welche  mit  ihr  nicht  im  Einklang  sind.     Zunäc^hst   ist  os  gut 
gar  nicht  richtig,   dass  verdünntes  Blut  leichter  durch  dis 
Capillaren  transsudii't,   als  solches  von  normaler  Couoeniration.    Sit 
können  durch  die  Gefässe  eines  Kaninchenohrs  sogar  eine  balhproceittp 
Kochsalzlösung  während  langer  Zeit  dufchleilen,   ohne  dass  da§  Ok 
im  Geringsten  anschwillt  —  sobald  Sie  nur  die  Vorsicht  getmutdMKi 
den  Druck,   unter  dem  Sie  die  Injection  in  die  Ührarterien   bewtri* 
stelligcn,   in  recht  niedrigen  Grenzen  zu  haltend     Weiterhin  will  ki 
kein  besonderes  Gewicht  darauf  legen,  dass  Menschen  viele  JÄhn?  Ulf  ■ 
eine  recht  ansehnliche  Albuminurie  haben  können,   obue  jeai&ls 
Spur  von  Oedemen  zu  bekommen  —  denn  Sie  könnten  dem 
einwenden,  dass  in  diesen  Fällen  durch  eine  ent^sprcchende  Sl 
der  Eiweisszufuhr    eine    Hydrämie    hiutangehaiten    werde,     Vyo   ^läl 
durchschlagenderem  Gewicht  scheinen   mir  dagegen   die  gv  fikkl  10 
seltenen  Fälle  vou  Tage^  ja  selbst  Wochen  lang  anhaltender 
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.  norie  zu  sein,  die  nach  Einklemmung  von  Steinen  in  den  Ureteren 
nd  besonders  öfters  bei  Hysterischen  gesehen  werden;  hier  kann  an 
iner  bedeutenden  hydrämischen  Plethora  in  keiner  Weise  gezweifelt 
'crden,  und  doch  giebt  es  niemals  dabei  auch  nur  die  geringste 
k  ndeutung  von  Oedemen^  Erfahrungen,  wie  diese,  mussten  von  vorn 
lerein  die  ganze  Lehre  verdächtig  erscheinen  lassen,  und  in  der  That 
:iat  dieselbe  einer  eingehenden  experimentellen  Prüfung  nicht  Stich 
jelialten. 

Freilich  konnte  der  einfachste  Versuch,  nämlich  bei  einem  Thier 

durch  Unterbindung  der  Nierengefösse  oder  Exstirpation  der  Nieren 

die  Harnsecretion  aufzuheben,  deswegen  zu  keinem  Resultate  führen, 

weil  dadurch  nicht  Mos  Wasser,  sondern  auch  die  übrigen  Excretstoffe 

der  Nieren  im  Körper  zurückgehalten  werden,  von  deren  verderblichen 

Wirkungen  ich  Ihnen  in  der  Nierenpathologie  berichten  werde.     Indess 

Hess  sich  eine  echte  hydrämische  Plethora  in  der  bequemsten 

Weise   durch    Einspritzung   einer   wässrigen   Salzlösung    ins 

Blut  er/eugcn,  die  in  einer  solchen  Verdünnung  angewandt  werden 

musste,    dass  die  Blutkörperchen  dadurch  nicht  beschädigt  wurden; 

ffir  den  Hund  z.  B.  ist  dies  eine  Kochsalzlösung  von  0,6,  für  das 

Pferd  von  0,75,  für  das  Kaninchen   von   1  pCt.     Als  ich   nun  mit 

Lichtheira*    an    narkotisirten    oder   curaresirten    Hunden    derartige 

Infusionen,   gleichgültig  ob  in  eine  Vene  oder  in  das  centrale  Ende 

einer  Arterie,  machte,  waren  wir  nicht  wenig  überrascht,  wie  kolossale 

Infusionen  von  Kochsalzlösung  die  Thiere  vertragen.     Wiederholt  haben 

wir  binnen   einer  halben  Stunde  das  Fünf-  bis  Sechsfache  der  Blut- 

fflenge  einem  Hunde  eingespritzt,  ohne  dass  bedrohliche  Erscheinungen 

aoflraten,   und  dass  wir  selbst  60 — 70  pCt.   des  Körpergewichts  in- 

fandiren  mussten,   um  die  Hunde  durch   die  Einspritzung  zu  tödten, 

war  gar  nichts  Ungewöhnliches.     Starben  die  Thiere  im  Versuch,   so 

irar  nur  sehr  selten  ein  acutes  Lungenoedem  die  Ursache  des  Todes; 

neist  gingen  vielmehr  dem  Ende  deutliche  Zeichen  von  Dyspnoe  voraus, 

las  arterielle  Blut  verlor  seine  hellrothe  Farbe,  der  Puls  wurde  langsam 

nd  aussetzend,  die  Blutdruckcurve  machte  sehr  bedeutende  Schwan- 

:ungen  und   bei  den   narkotisirten   Thieren  gab    es    zuweilen    starke 

Ionische  Krämpfe.     Dauernd  unschädlich   erwiesen   sich  freilich    die 

ifusionen  auch  bei    den  Hunden  nicht,    welche  den  Versuch   selbst 

berlebten;    doch  vertrugen  dieselben  immerhin  viel  grössere  Mengen 

on  Kochsalzlösung,  als  von  Blut,  und  während  eine  Bluteinspritzung 

9D  etwa  150  pCt.  der  Blutmenge  jedesmal  das  Leben  gefährdet,  so 
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haben  wir  öfters  Hunde,  denen  mehr  als  das  Dreifache  derselben  an. 
Kochsalitlösung  eingebracht  worden,  sich  vollkommen  erholen  sehen* 
Eine  noch  stärkere  hydrämisehe  Plethora  dürfte  freilich  schwerlich 
überstanden  werden. 

Dass  der  Blutdruck  durch  die  wässrigen  Infusionen  wesentlick 
beeinflusst  werde,  das  werden  Sie  nach  dem,  was  Sie  von  den  Blutr 
einspritüungen  erfahren  haben,  nicht  erwarten.     Wie  sehr  der  arterielle 
Druck  von  dem  Volumen   des  Gesammtblutcs    unabhängig    ist,    das 
kann  in  der  That  gar  nicht  schlagender  demonstrirt  werden,  als  darch 
diese  Versuche,  die  übrigens  ganz  ähnlich,  wie  die  Blutinfusionsexpe- 
rimente, verlauten.     Injiciren  Sie  einem  Hund  mit  niedrigem  Druck, 
z.  B.  nach  Halsraarkdurehschneidung,  Salzwasser,  so  sehen  Sie  ziemlich 
genau  proportional  der  injicirten    Quantität  den  Druck   in   die  Höhe 
gehen.     Wählen  Sie  dagegen  zu  dem  Versuche  einen   kräftigen  Hund 
mit  hohem  Normaldruck,  so  mögen  Sie  sofort  damit  beginnen,  gleich 
auf  einmal  ein  Flüssigkeitsquantumj  so  gross  wie  die  Blutmenge  des 
Thieres,  in  die  Jugularis  einlaufen  zu  lassen;  Sie  werden  den  Caroliden- 
druck  während    des  Eintliessens    der  Salzlösung    erheblich    ansteigen 
und  nach  dem  Ende  desselben  alsbald  \\ieder  zur  Norm  zurückkehrea 
sehen.     Und  weiterhin  infundiren  Sie  von  dem  Salzwasser  ganz  dreist 
immer  etwa  das  halbe   Blutvoluraen  auf  einmal^    Sie    werden  lange 
Zeit  kein  anderes  Resultat  erhalten,  und  der  einzige  Unterschied  be- 
steht darin  j  dasSj   je  grösser  bereits  die  hydrämische  Plethora  ist, 
um  so  längere  Zeit  jedesmal    vergeht,   bis  die  Infusioi;serhebung  der 
Druckcurve  wieder  rückgängig  wird.     Wodurch   diese  Regulation  er- 
möglicht wird,  das  haben  wir  eingehend  genug  bei  der  echten  künst- 
lichen Plethora  erörtert,    um   hier  von  einer  Wiederholung  Abstand 
nehmen  zu  können.     Denn  es   sind   keine   anderen  Factoren  als  da? 
vasomotorische  Nervensystem  im  Anfang  und  dann  die  eigenthümliche 
Vertheilung  des  überschüssigen  Blutes  in  die  Capillaren  and  Venen; 
und  gerade  bei   der  hydrämischen  Plethora,   die  weit  beträchtlichne ' 
Grade  erreicht,  als  die  reine,  kann  sogar  durch  die  bleibende  Steigerung 
des  Drucks  in  den  grösseren  Veoen  direct  der  Nachweis  erbracht  wenlen, 
dass  dieselben  weit  über  die  Norm  gefüllt  sind.     Salzwasserinfusioneii 
von   25—30,   ja  40  pCt.   des   Körpergewichts    erhöhen    freili<*h  i^^ 
Druck  in  der  V.  femoralis  nicht  nennenswerth,  aber  wenn  noch  grössere 
Flüssigkeitsmassen  eingeflossen    sind,    kommt    der  Venendruck  auch 
trotz  langen  Wartens  nicht   wieder  auf  sein   ursprüngliches    niedriges 
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'Sivea.u  Zurück,  und  einzelne  Male  haben  wir  ihn  dauernd  auf  Werthe 
\0Ti     18,  ja  20  mm.  Hg.  sich  erheben  sehen. 

Yerhält  sich  demnach  der  Blutdruck  bei  der  hydrämischen  Ple- 
thora nicht  wesentlich  anders,  als  bei  der  reinen,  so  gilt  nicht  dasselbe 
von  der  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes.     Denn  diese  ist  ganz 
bedeutend  beschleunigt,  und  zwar  nicht  blos  während  der  Infusionen 
selber,  d.  h.  conform  mit  dem  Anwachsen  des  Blutdrucks,  sondern 
sie  bleibt  es  auch,    nachdem   der  Druck  längst  wieder  der 
normale    geworden   ist.     Das   ist   nirgend   schöner,    als   an    der 
FroschzuDge  oder  Schwimmhaut   zu    demonstriren.     Wenn    sie   eines 
dieser  beiden  Organe  unter  das  Mikroskop  bringen  und  abwarten,  bis 
sich  eine  gleichmässige  Strömung  eingestellt  hat,  und  nun  mittelst 
einer  feinen  Glas-  oder  Metallcanüle,  die  Sie  schon  vorher  in  das  cen- 
trale Ende  der  V.  abdominalis  mediana  eingebunden  haben,  einen  halben 
oder  ganzen  Gubikcentimeter  halbprocentiger  Kochsalzlösung  langsam 
injiciren,  so  bemerken  Sie  sehr  bald  in  den  grösseren  Gefässen  helle 
Streifen  zwichen  dem  Blute,  die  nichts  Anderes  sind,  als  die  Salz- 
wasserströme, welche  sich  noch  nicht  vollständig  mit  dem  Froschblute 
gemischt  haben.     Doch  nicht  lange;  denn  bald,  sicher  nach  ein  paar 
Umlaufen  ist  die  Mischung  des  Blutes  mit  der  Kochsalzlösung  eine 
vollständige  geworden,  und   nun  schiesst  das  heller  gewordene  Blut 
mit  einer  so  rapiden  Geschwindigkeit  durch  sämmtliche  Gefässe,  dass 
Sie  selbst  bei    sehr    kleiner  Vergrösserung    auch    in    den   Capillaren 
absolut  keine  einzelnen  Körperchen  zu  erkennen   vermögen;    in    den 
Venen  pflegt  jetzt  die  plasmatische  Randzone  fast  vollständig  frei  von 
farblosen   Körperchen    zu    sein.     Und    lange    genug    erhält    sich    das 
frappirende  Schauspiel;  hat  man  recht  lebenskräftige  Exemplare   zum 
Versuche  gewählt,  so  vergeht  eine  halbe  Stunde   und  mehr,   ehe   die 
Geschwindigkeit  ein  Wenig  nachzulassen  beginnt,  und  wenn  Sie  nach 
ein  paar  Stunden  die  Schwimmhaut  durchmustern,  so  gewahren  Sie 
immer  noch   einen  gegen   die  Norm  nicht  unerheblich   beschleunigten 
Blutstrom.     Vollends  folgt  auf  jede  neue  kleine  Dosis  Salzwasser  so- 
gleich die  frühere  Vermehrung  der  Stromgeschwindigkeit. 

Aber  auch  beim  Hund  gelingt  es  mühelos  das  analoge  Verhalten 
zü  constatiren.  Wenn  man  einige  Minuten  nach  einer  Salzwasserin- 
fosion  Blut  aus  den  verschiedenen  Gefässprovinzen ,  der  Carotis,  der 
V.  femoralis,  der  Pfortader  entnimmt,  so  findet  man  in  allen  nahezu 
den  gleichen  Trockenrückstand.  Die  starke  Beschleunigung  des 
Blutstroms    aber   kann    man    sowohl    durch    directe    mikroskopische 
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Prüfung  des  Mesenterium,  als  durch  Bestiramang  der  Blutiuenge  DAck- 
weisen,  welche  in  der  Zeiteinheit  aus  einer  geeigneten  Vene,  i.  B, 
der  Dorsal vcne  des  Vorderbeins,  vor  und  nach  einer  Infusion  *oi- 
strömt,  wobei  zuweilen  ganz  enorme  Unterschiede  sich  herausstellen. 
Auch  braycht  man  nach  dem  Grui^de  dieser  vom  Blutdruck  unath 
hängigen  Strombeschleunigmig  nicht  weit  zu  suchen.  Es  ist  asweifellos 
der  verringerte  Reibungswiderstand^  wehihen  die  PassafT  te 
verdünnten  Blutes  durch  die  Gapillaren  erzeugt;  die  um  so  fid 
wässrigere  Flüssigkeit  wird  bei  Weitem  weniger  in  den  Gefiasei 
engsten  Kalibers  aufgehalten,  als  die  concentrirte-  Mit  dieser  Aof* 
fassung  ist  es  ira  besten  Einklang,  dass  die  Beschleunigung  des  Blar* 
Stroms  nach  einiger  Zeit  wieder  nachlässt;  denn  wenn  dieselb«  iu( 
der  Verdünnung  des  Bluts  beruht,  so  ist  es  sehr  natürlich,  di»  sie 
abnimmt,  sobald  der  Wassergehalt  des  Blutes  wieder  kleiner  wiri 

Damit  aber  kommen  wir  xii  der  interessanten  Frage,  wo 
Wasser  bleibt,  um  welches  das  Blut  künstlich  vermehrt  worden 
Denn  dass  schon  sehr  bald  ein  beträchtlicher  Theil  desselbe 
aus  dem  Gefässsystem  austritt,  das  ergiebt  sich  mit  volli 
Sicherheit  daraus,  dass  die  effectiven  Bestimmungen  der  Trockenni<*t 
stände  nach  der  Infusion  von  Salzwasser  jedesmal  höhere  Werth^ 
ergeben,  als  die  Berechnung  derselben  erfordert.  Durch  eine  der  BW 
menge  gleiche  Einspritzung  von  0,6prooentiger  Kochsalzlösung  wii 
der  Trockenrückstand  des  Gesaramtblutes  von  ca.  20  pC».  auf  l 
höchstens  13  pCt.  verringert,  und  jede  folgende  Infusion  erhöht  de« 
procentischen  Wassergehalt  des  Blutes  immer  weniger  Doch  h»l 
auch  keine  Schwierigkeit,  den  Verbleib  des  fehlenden  Wassers  fe^tii 
stellen.  Schon  während  des  Versuches  beginnen  alle  möglichen  Di 
in  freilich  sehr  wechselnder  Reihenfolge,  zu  secerniren;  grosse  Menffi 
von  dünnem,  hellem  Harn  sammeln  sich  in  der  Blase  an  and  werdet 
von  Zeit  zu  Zeit  entleert,  grosse  Massen  Speichels  fliessen  den  nandn 
aus  dem  Maul  ab,  aus  dem  Darm  entleeren  sich  wiederholt  wis^fi 
Stühle,  auch  die  Galle  fliesst  reichlicher,  und  nach  dem  Tode  inid 
man  regelmässig  Magen  und  Darm  strotzend  mit  trüber  Flüssigkfd 
gerüllt.  Aber  nicht  blos  fast  alle  Secretionen  sind  bei  diesen  V 
suchen  enorm  vermehrt.  Wenn  Sie  die  Lymphe  anfTungen, 
aus  einer  in  den  Duct.  thoracicus  dicht  vor  seiner  GinmQndQiii^  In  fit 
V,  subclavia  eingebundenen  Canüle  ausfliesst,  so  sehen  Sie  anmitlriKif 
nach  der  ersten  Salzwasserinfusion  den  Lymphstrom  sich  verstirk<B, 
und   mit  jeder  weiteren  Infusion  wächst   diese  Verstirkung  und  Be- 
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schleunignng  der  Art  an,  dass  schliesslich  die  LjTtiphc  in  formlichem 
Strahle  sich  ergiesst;  nach  einer  Infusion  von  ca.  40  pCt  des  Körper- 
gewichts haben  wir  einmal  die  Geschwindigkeit  des  Stroms  25  mal 
stärker  gefunden,  als  bei  Beginn  des  Versuches.  Selbstverständlich 
wird  diese  Lymphe,  je  reichlicher  sie  fliesst,  immer  klarer,  immer 
wässriger.  Aber  so  edatant  die  Steigerung  des  Ghyliisstromes  im 
Duct.  thoracicus  ist,  so  fehlt  doch  viel,  dass  die  Lymphe  überall  ira 
Körper  in  grösserer  Menge  producirt  wurde.  Aus  den  grossen  Hals- 
stämmen   fliesst  allerdings   nach  den  Infusionen  aiFh  mehr  Lymphe, 

K.als  zuvor,  doch  hält  das  Anwachsen  des  Halslyraphstroraes  ganz  und 
gar  keinen  Vergleich  ^m  mit  dem  des  Duct.  thoracicus.  Weit  auf- 
fäll i  ger  aber  i st  der  U ms tand ,  d ass  aus  den  L  y  m  p h g e  f ä s s e n  der 
Extremitäten,  mögen  Sie  die  Caniile  in  Stämme  diesseits  oder 
jenseits  der  hetrelTenden  Lymphdrüsen  einsetzen,  auch  nicht  ein 
Tropfen  mehr  Flüssigkeit  gewonnen  wird,  als  beim  unver- 
sehrten Thiere  mit  unverdünntem  Blute. 

Iln  vollständiger  Harmonie  mit  diesen  sonderbaren  Differenzen 
ist  der  Sectionsbefund  der  im  Versuche  gestorbenen  oder  getödteten 
Thiere.  Sämmtliche  Organe  der  ünterleibshöhle  sind  aus- 
nahmslos stark  wassersüchtig.  In  der  Peritonealhöhle  selbst 
fehlt  niemals  eine  recht  beträchtliche  Portion  klarer  Flüssigkeit,  das 
Mesenterium  und  die  in  ihm  belegenen  Lymphdrüsen,  das  Pankreas, 
die  Gallenblase,    die  Leber,    die  Nieren  und  die  Wandungen  des  ge- 

■  saramten  Magen-  und  Darmkanals  sind  mehr  oder  weniger  stark, 
nach  sehr  massenhaften  Wasserinfusionen  sogar  Öfters  ganz  colossal 
ödematös,  der  Art,  dass  die  Wand  des  Magens  über  1  cm.  dick  wird* 
Desgleichen  sind  immer  hochgradig  ödematös  die  Subm axillar-  und 
Sablingualdrüsen    mit   dem  sie  umgebenden  lockern  Bindegewebe, 

■  so  dass  die  starke  Anschwellung  dieser  Gegenden  sich  regelmässig 
schon  während  des  Versuches  constatiren  lässt>  Einen  um  so  leb- 
hafteren Gegensatz  gegen  die  genannten  Organe  bildet  die  völlige 
Trockenheit    aller    übrigen:    weder  im  Centralnervensystem  und 

I  seinen  Häuten,  noch  in  den  Organen  der  Brusthöhle,  den  serösen  Höh- 
leu daselbst  und  den  Ijungen  —  mit  Ausnahme  der  seltenen  Fälle 
von  Lungenödem  — ,  noch  auch,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,  in 
dem  gesammten  intermuscnlären  und  subcutanen  Zell- 
gewebe findet  sif'h  die  geringste  Spur  von  Wassersucht;  sie  alle 
unterscheiden  sich   in   Nichts  von  den  entsprechenden  Organen   ganx 
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gesunder  Thierc,    in  deren  Blut  kein  Tropfen  Salzwasser  eingespriül 
worden* 

Um  die  Bedeutung  dieser  Thatsachen  und  Befunde,  die  wir  übri* 
gens  nicht  blos    bei  Hunden,    sondern    auch    bei  Kaninchen,  Scbafeii 
und  Pferden  constatirt  haben,  richtig  zu  würdigen,  empfiehlt  es  sicli, 
rait  ihnen  die  Folgen  reiner,  einfacher  Hydräinie  zu  vergleichen. 
Ein  Verfahren,    den   procentischen  Eiweissgehalt  blos  des  Blutserums 
zu  verkleinern,    rait    gleichzeitiger  Erhaltung    der    sänamtlichen  Blut- 
körperchen, ist  bisher  nicht  gefunden,  und  will  man  Hunde  hydrämisch 
machen,    ohne  die  Blutmenge  zu  vergrössern,  so  bleibt  Nichts  übrig, 
als  ein  gewisses  Quantum  Blut  aus  der  Ader  zu  lassen  und  dasselbe 
durch  Kochsalzlösung    von    0,6  pCt.   zu    ersetzen.     Dadurch  ist  aller- 
dings der  Höhe  der  einfachen  experimentellen  Hydrämie    eine  Grenz« 
gesetzt,  über  die  man  sie  nicht  hinaus  bringen  kann;  denn  da  Sie  die 
Blutentziehung    nicht    bis  über  die  Hälfte  der  Gesammtmenge  treibeo 
dürfen,  ohne  das  Leben  ernstlichst  zu  gefährden,  so  können  Sie  auch 
den  festen  Rückstand    des  Blutes    nicht    unter   den    halben    Normal- 
betrag herunter  bringen;  übrigens  ein  Grad  von  Hydrämie,  der  in  der 
mensch  liehen  Pathologie  kaum  übertroffen  werden    dürfte.     Wenn  Sie 
nun  den  Blutdruck  eines  Thieres,  das  Sie  durch  eine  einmalige  oder 
besser  noch    wiederholte  Blutentziehung    und    Kochsalzinfusion    hoch- 
gradig hydrämisch  gemacht  haben,    einige    Zeit    nachher   messen,   sö 
werden  Sie  denselben  in  der  Regel  unter  die  Norm  erniedrigt  finden; 
das    rauss    aber  auch  die  Stroragesch windigkeit    des    Blutes   der 
Art  beeinflussen,  dass  dagegen  der  Gewinn,  welchen  die  Verringermig 
des  Reibungs Widerstandes  in  den  Capi Haren  mit  sich  bringt,  gar  nicht 
zur    Geltung   zu    kommen    pflegt.      Das  Verhalten    der    körperlichen 
Elemente  des  Blutes  selbst  lässt  bei  reiner  Hydrämie  und  bei  hydri- 
mischer  Plethora  keine  Unterschiede  erkennen.     Thoma^  hat   damuf 
aufmerksam  gemacht,  dass  für  die  amöboiden  Forra Veränderungen  der 
farblosen    die  Verdünnung    des    flüssigen ,    sie    umspülenden    Medium 
entschieden  günstig  ist;    ob  und  inwiefern  die  roihen  BlutkÖrperckn 
durch  die  Verwässerung  des  Plasma   bceinfiusst  werden,    darul>€r  i»t 
bislang   nichts   Sicheres    bekannt.     Veränderungen    ihrer   Farbe  oder 
ihrer  Gestalt  nimmt  man  auch  mit  sehr  starken  Vergrösserungen,  wie 
ich    mich    vielfach    überzeugt    habe,    nicht  wahr^    und  auch  der  von 
Quincke^  geführte  Nachweis,  dass  die  Volums-  oder  Gewichtseiolwit 
Blut  bei  Menschen,    die    an    einer  Nephritis    oder  NierenschrumpfttOl 
leiden,    einen,    zuweilen  bedeutend  geringeren  Gehalt  an  Hamogloliifl 
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hat,  als  normales  Bkt,  lässt  begreiflicher  Weise  so  lange  keine  wei- 
teren Schlüsse  zu,  als  über  die  respective  Zahl  der  rothen  Blutkörper- 
chen in  dera  betreffenden  Blute  Nichts  festgestellt  ist.  Wie  aber 
steht  es,  so  werden  Sie  vor  Allem  fragen,  rait  der  Ausscheidung  des 
Wassers  aus  dem  Blute?  Nun,  die  Antwort  auf  diese  Frage  ist  sehr 
einfach.  Bei  einem  in  der  angegebenen  Weise  hydrämisch  geraachten 
Hunde  giebt  es  weder  eine  gesteigerte  Secretiou,  noch  Trans- 
sadation,  Harn,  Speichel^  Galle,  Magen-  und  Durmsecretc  fliessen 
nicht  reichlicher  als  in  der  Norm,  der  Lymphstrom  ist  nirgend  ver- 
mehrt, und  in  keinem  Organ  und  in  keiner  Höhle  des  Körpers  kommt 
es  zu  einer  Ansammlung  von  Flüssigkeit. 

Dies  Ergebniss  der  einfachen  Hydräraieversuche  wirft  nun  ein, 
wie  mir  seheint,  helles  Licht  auf  die  abweichenden  Resultate  der  hy- 
drämischen  Plethora,  Es  ist  nicht  die  Ver Wässerung  des  Blutes  an 
sich,  d.  h.  die  procentischc  Zunahme  des  Wassergehalts ^  welche  die 
Vermehrung  der  Secretionen  und  Transsudiitionen  macht,  sondern  die 
Volumsvergrösserung,  die  Massenzunahme  des  Blutes  um  die 
eingebrachte  Salzlösung,  Damit  tritt  die  hydräraische  Plethora 
in  unmittelbare  Parallele  zu  der  reinen  Polyämie,  mit  der  sie  ja 
aach  hinsichtlich  des  Einflusses  auf  den  Blutdruck  vollständig  über- 
einstimmt;   gerade   wie   das  eingespritzte    überschüssige    Blut    wieder 

^ausgeschieden  wird,  so  auch  das  Salzwasser,  nur  mit  dem  einzigen, 
freilich  sehr  bedeutungsvollen  Unterschiede,  dass  die  Ausscheidung  der 
Kochsalzlösung  ausserordentlich  viel  leichter  gelingt,  als  die  des 
Blutes.  Aber  es  sind  augenscheinlich  dieselben  Organe,  aus  deren 
Gefässen  das  überschüssige  Blut  sowohl,  als  auch  das  Wasser  abge- 
schieden wird;  wenigstens  sprechen  die  Vermehrung  des  Lyraphstroraes 
im  D.  thoracicus,  das  schwache  Oedem  des  Pankreas,  der  geringe  blu- 

-tige  Ascites,  die  Ecehymosen  des  Magen-  und  Darmcanals^  die  wir  bei 
der  reinen  künstlichen  Plethora  constatiren  kounten,  ganz  unverkenn- 
bar in  diesem  Sinne.  Damit  aber  ergiebt  sich  die  meines  Erachtens 
sehr  bemerkenswerthe  Thatsache,  dass  die  Blutgefässe  gewisser  Organe 
sich  gegen  eine  VergrÖsserung  der  Blutmenge  anders  verhalten,  als 
die  der  übrigen.  Denn  wie  wollen  Sie  sonst  es  erklären,  dass  gerade 
die  Speicheldrüsen,  das  Pankreas,  die  Nieren  und  die  anderen  mehr- 
genannten Organe  ödematös  werden?  Der  Secretionsvorgang  als  sol- 
cher hat  damit  offenbar  gar  nichts  zu  thun;  denn  niemals,  mag  z.  B. 
bei  einem  gesunden  unversehrten  Hunde  die  Speichelabsonderung  noch 
so  lebhaft  vor  sich  gehen,  strömt  deshalb  auch  nur  ein  Tropfen  mehr 
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Lymphe  in  und  aus  dem  Halssiammc.    Bei  einer  Driise,  die  nicW  ir"^^ 
mer,  sondern  nur  unter  gewissen  Bedingungen  secernirU  dem  Panltre»-^^ 
haben  T/ichtheim  und  ich  überdies  mehrere  Male  constatiren  könnet* ^ 
dass,  obwohl  nicht  ein  Tropfen  vSaft  während  der  Sal/wasserinfusione  n 
ans  einer  in    den  Wirsungschen    Gang  eingebundenen  Caniile    abjos** 
nichts  destoweniger  die  Drüse  sehr  stark  ödematös  wurde   und   auch 
an    der    Submaxillaris    haben    wir    Aehnlicbes    einige   Male    ge<«^beti* 
Trotzdem    kann  es  nirht  zufällig  sein,    (hss  alte  die  Organe,    weH©  — 
durch  die  hydräraische  Plethora  ödematös  werden,  solche  sind^  derfii  | 
physiologische  Function  in  der  Absonderung  wässeriger  Secrete 
besteht.     Vieiraehr  glaube  ich.    dass  tius  unseren  Versuchen  auch  fir 
den  Mechanismus  der  Secrctioiien  sich    nicht    unwichtige  Folgeniopn 
ergeben.     Denn   sie  zeigen,    dass    die   Blutgefässe    der   sei'ernirendm 
Drüsen  schon    physiologischer  Weise   so    eingerichtet    sind,    dass  soM 
leichter  Wasser  und  wässrige  Losungen  durchtreten  lassen,  als  die  its 
übrigen  Korpers.      In   welcher  Weise  diese  besondere  Eigenschaft  itr 
Drüsengefässc  bei  der  Secretion  zur  Geltung  kommt,    das  ist  fmirckfl 
ganz   und   gar  nicht  aufgeklärt;    die  Plethora  versuche  lehren  aber  je- " 
denfalls,  ditss  auch  ohne  Mitwirkung  der  Socretionsnerven  oder-jtelleo 
eine  sehr  starke  Vergrösserung  der  Blutmenge    und    ganz    besood«^ 
eine  absolute  Steigerung  des  Blutwassers  im  Stande  ist,    eine  gftstw* 
gerte  Flüssigkeitstranssudation  aus  diesen  Gefässen  einzuleiten  and  w 
bewirken.    Dieses  Tianssudat  kann  nun,  wenn  au<'h  die  sonstigen  Bh 
dingungen  dafür  erfüllt  sind,  z.  Th.  zur  SecreÜn'ldung  verwendet  wi^ 
den;    doch    ist   das  einerseits  nicht  noth wendig  und    geschieht   vAM 
jedesmal,    andererseits  scheint   selbst   die  stärkste  Secretion   mit  Äff 
durch  eine  sehr  intensive  hydrämische  Plethora  hervorgerufenen  Trifte 
sudation  nicht  Schritt  halten  zu  können.     Daher  die  nie  fehteode  oN 
so  gewaltige  Steigerung  des   Lymphstroras  aus  den  b^rHCnito 
Organen,  und  daher  endlich,  wenn  selbst  diese  Steigerung  liclil  ncfe 
genügt,  das  Oedcm.     Dass  aber  bei  diesen  Oedemen   die  PifiOTfbH 
sich  auch  in  die  Umgebung  der  betreflTenden  drüsigen  Organe  aasbm* 
ieU  darin  liegt  selbstverständliL'h  nichts  Befremdendes;    so  greift  iM 
Oedem  von  der  Magenschleimhaut  auf  die  Siibmucosa,  von  den 
raischen  Lymphdrüsen   auf  das  Mesenierialgewebe    über,    so 
auch   der  Ascites,    während   die   serösen  Hohlen  des  Thorai  ts&d  i» 
Centralnervensystems  vollständig  trocken  bleiben. 

Sie  sehen,  die  ganze  Lehre  von  der  hydrämischen  oder»  wie  du 
auch  geheissen  wird^    cachectischen  Wassersucht  ist  in  dar  Weifli» 
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>  sie  bis  vor  Xurzem  gegolten  hat,  unhaltbar.  Reine  Hydrämie 
teilt  überhaupt  kein  Oedem,  und  wenn  die  Oedeme  der  Nephritiker 
irklich  auf  hydrämischer  Plethora  beruhten,  so  raüssten  es  ganz 
ädere  Stellen  sein,  an  denen  dieselben  zuerst  auftreten,  und  ins- 
esondere  dürfte  es  niemals  Anasarca  geben,  während  gerade  die 
lautwassersucht  characteristisch  für  die  Nierenentzündung  ist;  ob  aber 
lie  hydrämische  Plethora  überhaupt  jemals  beim  Menschen  einen  der- 
artigen Grad  erreicht,  dass  dadurch  die  vom  Thierversuch  aus  be- 
kannten, speci fischen  Oedeme  erzeugt  werden,  das  möchte  mehr 
als  zweifelhaft  sein.  So  unanfechtbar  aber  auch  diese  Schlussfolge- 
nmg  erscheint,  so  wird  dadurch  doch  an  der  Thatsache  Nichts  ge- 
ludert, dass  zur  hydrämischen  Blutbeschaffenheit  sich  ungemein  oft 
Wassersucht  hinzugesellt,  und  wenn  die  alte  Erklärung  nicht  befrie- 
digen kann,  so  erwächst  uns  die  Aufgabe,  eine  andere  zu  suchen,  die 
den  Resultaten  des  Experiments  sich  besser  accommodirt.  Doch  fehlt 
«8  in  dieser  Beziehung  nicht  an  werth vollen  Fingerzeigen.  Nur  die 
durchaus  intacten  Gefässe,  und  nur,  so  lange  sie  von  einem 
sonst  regelmässigen  Blutstrom  durchflössen  werden,  verhalten  sich 
ia  der  erwähnten  Weise  gegen  Hydrämie  und  hydrämische  Plethora. 
Wenn  Sie  die  V.  femoralis  eines  gesunden  Hundes  unterbinden,  so 
«Dtsteht,  wie  Sie  wissen,  niemals  Oedem  des  Beins;  infundiren  Sie 
dagegen  einem  Hunde  mit  ligirter  V.  femoralis  eine  beträchtliche 
lienge  Salzwasser,  so  schwillt  zwar  nicht  jedesmal,  aber  doch  in  sehr 
fielen  Fällen  die  Extremität  recht  erheblich  an.  Versetzen  Sie  ferner 
eine  der  Hinterpfoten  eines  Hundes  in  Entzündung  und  legen  Sie 
dann  Canülen  in  die  ünterschenkellymphgefässe  auf  jeder  Seite :  wenn 
Sie  die  Menge  der  aus  beiden  Canülen  ausfliessenden  Lymphe  fest- 
(estellt  haben,  so  lassen  Sie  jetzt  ein  paar  Liter  Salzwasser  in  die 
r.  jugularis  einlaufen;  Sie  werden  alsbald  wahrnehmen,  wie  die  Menge 
!cr  ausströmenden  Lymphe  auf  der  gesunden  Seite  gar  nicht,  auf 
er  entzündeten  ganz  bedeutend  zunimmt,  während  sie  hier 
leichzeitig  verdünnter  wird.  Bei  Entzündungen  von  solcher  Gering- 
igigkeit,  dass  ein  Tumor  bei  ihnen  ganz  oder  fast  vollständig  fehlt, 
)  bei  Erythemen  der  Haut,  bewirkt  die  hydrämische  Plethora  so- 
leich  eine  ganz  ansehnliche  Schwellung.  Das  beobachtet  man  Alles 
ii  der  reinen  Hydrämie  nicht,  wenigstens  nicht  sogleich,  nachdem 
n  gewisses  Quantum  Blut  durch  Wasser  ersetzt  worden.  Aber  wenn 
ie  so  erzeugte  Hydrämie  einige  Tage  lang  anhält,  wenn  durch 
ijg;licb   erneute  Substitution  eines  gewissen  Blutquantum^durcb  Sah- 
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Lymphe  in  und  aus  dem  Halsstanime.  Bei  einer  Drüse,  die  nicht  im*- 
Tner,  sondern  nur  unter  gewissen  Bedingungen  secernirt,  dem  Pankreas, 
liahen  Lichtheim  und  ich  überdies  mehrere  Male  constatiren  können, 
dass,  obwohl  nicht  ein  Tropfen  Saft  während  der  Salzwasserinfusionen 
aus  einer  in  den  Wirsungschen  Gang  eingebundenen  Canüle  abfloss, 
nichts  destoweniger  die  Drüse  sehr  stark  ödematös  wurde  und  ancli 
an  der  Submaxillaris  haben  wir  Aehnliches  einige  Male  gesehen. 
Trotzdem  kann  es  nicht  zufällig  sein,  dass  alle  die  Organe,  welche 
durch  die  hydrämische  Plethora  ödematös  werden,  solche  sind,  deren 
physiologische  Function  in  der  Absonderung  wässeriger  Secrete 
besteht.  Vielmehr  glaube  ich,  dass  aus  unseren  Versuchen  auch  für 
den  Mechanisraus  der  Secretionen  sich  nicht  unwichtige  Folgeningea 
ergeben.  Denn  sie  zeigen,  dass  die  Blutgefässe  der  seccrnirendea 
Drüsen  schon  physiologischer  Weise  so  eingerichtet  sind,  dass  sie 
leirhter  Wasser  und  wässrige  Lösungen  durchtreten  lassen^  als  die  des 
übrigen  Körpers.  In  welcher  Weise  diese  besondere  Eigenschaft  der 
Drüsengefässe  bei  der  Secretion  zur  Geltung  kommt,  das  ist  freilich 
ganz  und  gar  nicht  aufgeklärt;  die  Plethora  versuche  lehren  aber  je- 
denfalls, dass  auch  ohne  Mitwirkung  der  Secretionsnerven  oder  -zellen 
eine  sehr  starke  Vergrösserung  der  Blutmenge  und  ganz  besonders  M 
eine  absolute  Steigerung  des  Blutwassers  im  Stande  ist,  eine  gestei-  " 
gerte  Flüssigkeitstranssudation  aus  diesen  Ge fassen  einzuleiten  und  n 
bewirken.  Dieses  Transsudat  kann  nun,  wenn  auch  die  sonstigen  Bf- 
dingungen  dafiir  ertüllt  sind,  z.  Th.  zur  Secretbildung  verwendet  wer- 
den; doch  ist  das  einerseits  nicht  noUi wendig  und  geschieht  ni^'ht 
jedesmal,  andererseits  scheint  selbst  die  stärkste  Secretion  mit  der 
durch  eine  sehr  intensive  hydrämische  Plethora  hervorgerufenen  Tran^ 
sudation  nicht  Schritt  halten  zu  können.  Daher  die  nie  fehlende  of» 
so  gewaltige  Steigerung  des  Lymphstroms  aus  <lea  belreflfenJen 
Organen,  und  daher  endlich,  wenn  selbst  diese  Steigerung  nicht  mehr 
genügt,  das  Oedcm*  Dass  aber  bei  diesen  Oedemen  die  Flüssigkeit 
sich  aueh  in  die  Umgebung  der  betreffenden  drüsigen  Organe  ausbr^i-  ' 
tet,  darin  liegt  selbstverständlich  nichts  Befremdendes;  so  greift  das 
Oedem  von  der  Magenschleimhaut  auf  die  Submucosa,  von  den  roe^a- 
raischen  Lymphdrüsen  auf  das  Mesenteria  Ige  webe  über,  so  entsteht 
auch  der  Ascites,  während  die  serösen  Höhlen  des  Thorax  und  des 
Central nervensystems  vollständig  trocken  bleiben, 

Sie  sehen,  die  ganze  Lehre  von  der  hydrämischen  oder,  wie  das 
auch  geheissen  wird,    cachectischen  Wassersucht  ist  in  der  Weise, 
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wie  sie  bis  vor  Xurzem  gegolten  hat,  unhaltbar.  Reine  Hydrämie 
macht  überhaupt  kein  Oedem,  und  wenn  die  Oedeme  der  Nephritiker 
wirklich  auf  hydrämischer  Plethora  beruhten,  so  müssten  es  ganz 
andere  Stellen  sein,  an  denen  dieselben  zuerst  auftreten,  und  ins- 
besondere dürfte  es  niemals  Anasarca  geben,  während  gerade  die 
Hautwassersucht  characteristisch  für  die  Nierenentzündung  ist;  ob  aber 
die  hydrämische  Plethora  überhaupt  jemals  beim  Menschen  einen  der- 
artigen Grad  erreicht,  dass  dadurch  die  vom  Thierversuch  aus  be- 
kannten, speci fischen  Oedeme  erzeugt  werden,  das  möchte  mehr 
als  zweifelhaft  sein.  So  unanfechtbar  aber  auch  diese  Schlussfolge- 
rung erscheint,  so  wird  dadurch  doch  an  der  Thatsache  Nichts  ge- 
ändert, dass  zur  hydrämischen  Blutbeschaffenheit  sich  ungemein  oft 
Wassersucht  hinzugesellt,  und  wenn  die  alte  Erklärung  nicht  befrie- 
digen kann,  so  erwächst  uns  die  Aufgabe,  eine  andere  zu  suchen,  die 
den  Resultaten  des  Experiments  sich  besser  accommodirt.  Doch  fehlt 
«8  in  dieser  Beziehung  nicht  an  werth vollen  Fingerzeigen.  Nur  die 
durchaus  intacten  Gefässe,  und  nur,  so  lange  sie  von  einem 
sonst  regelmässigen  Blutstrom  durchflössen  werden,  verhalten  sich 
ifl  der  erwähnten  Weise  gegen  Hydrämie  und  hydrämische  Plethora. 
Wenn  Sie  die  V.  femoralis  eines  gesunden  Hundes  unterbinden,  so 
entsteht,  wie  Sie  wissen,  niemals  Oedem  des  Beins;  infundiren  Sie 
dagegen  einem  Hunde  mit  ligirter  V.  femoralis  eine  beträchtliche 
^enge  Salzwasser,  so  schwillt  zwar  nicht  jedesmal,  aber  doch  in  sehr 
^elen  Fällen  die  Extremität  recht  erheblich  an.  Versetzen  Sie  ferner 
«ine  der  Hinterpfoten  eines  Hundes  in  Entzündung  und  legen  Sie 
dann  Canülen  in  die  ünterschenkellymphgefässe  auf  jeder  Seite :  wenn 
Sic  die  Menge  der  aus  beiden  Canülen  ausfliessenden  Lymphe  fest- 
S^Ut  haben,  so  lassen  Sie  jetzt  ein  paar  Liter  Salzwasser  in  die 
'•jugularis  einlaufen;  Sie  werden  alsbald  wahrnehmen,  wie  die  Menge 
"*r  ausströmenden  Lymphe  auf  der  gesunden  Seite  gar  nicht,  auf 
der  entzündeten  ganz  bedeutend  zunimmt,  während  sie  hier 
gleichzeitig  verdünnter  wird.  Bei  Entzündungen  von  solcher  Gering- 
%igkeit,  dass  ein  Tumor  bei  ihnen  ganz  oder  fast  vollständig  fehlt, 
w  bei  Erythemen  der  Haut,  bewirkt  die  hydrämische  Plethora  so- 
gleich eine  ganz  ansehnliche  Schwellung.  Das  beobachtet  man  Alles 
wi  der  reinen  Hydrämie  nicht,  wenigstens  nicht  sogleich,  nachdem 
ein  gewisses  Quantum  Blut  durch  Wasser  ersetzt  worden.  Aber  wenn 
^e  so  erzeugte  Hydrämie  einige  Tage  lang  anhält,  wenn  durch 
^cb  erneute  Substitution  eines  gewissen  ßlutquantum^durch  Salz- 
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wasser  der  procentische  Wassergehalt  dauernd  auf  bedeutender  Hohe 
erhalten  wird,  dann  führt  auch  bei  diesen  Thieren  eine  Unterbindoog 
der  V.  femoralis  zu  Oedem  des  Beins,  dann  giebt  es  in  der  Umge- 
bung der  OperationssteHen  sehr  beträelilliches  entzündliches  Wand* 
Ödem,  das  bei  Hunden  mit  unverdünntem  Blute  so  gut  wie  niemib 
eintritt 

Diese  Erfahrungen   bieten,    wie    ich    meine,    den  Schlüssel 
Verständnisse  des  hydräraiachen  Üedems,    Wenn  wir  bei  hydramischeo 
Individuen  irgendwo  Wassersucht  auftreten  sehen,  so  müssen 
näclist  uns  die  Frage  vorlegen,   ob  niclit  an  den  betrelTenden  Stellen 
Bedingungen  existiren,    durch   welche  die   Durchlässigkeit  der 
Gefässwände  abnorm  erliöht  ist.     Eben   dies  aber  triff l  gerade 
bei  den  Nephritiden,  bei  welchen  sich  am  frühesten  starkes  Aoasuca- 
einstelltj  so  z.  B.    bei  der  scarlatiuösen,    für    die   Haut    in   dem 
Masse  zu,    dass  bekanntlich  zuweilen  sogar  im  Scharlach  Haotodemc^ 
auftreten,    ohne  dass   das  Blut  durch  vorausgehende  Albumiaorie  u»^ 
Ei  weiss  verarmt  ist.     Audi  bei  den  chronischen  füereDentziindangeo, 
bei  denen  wiederholte  Erkältungen  und  Durchnässungen  des  Körpee^ 
als  ätiologisches  Moment  angeschuldigt  werden,    dürfte  es  schwerhcl» 
zu  gewagt  erscheinen,    eine  gleichzeitig  mit   der  Nicrenaffectioa  siel» 
ausbildende,  durch  analoge  Ursachen  hervorgerufene  entzündliche  Ver— 
änderung  der  Hautgeiässe  anzunehmen,    auf  Grund    deren    erst  d*si 
Anasarca  zu  Stande  kommt.    Aehnliches  gilt  allerdings  nicht  für  djn^ 
cachectische  Wassersucht,  welche  Leute  befällt,  die  aus  irgend  mmem 
anderen  Grunde  hydrämisch  geworden  sind.    Aber  für  einoial  pflegec» 
die  Oedeme   und  Hydropsieu   dieser  Art ,  bei  Weitem   nicht  so  bedon-' 
tend  zu  sein  und  so  rasch  sich  zu  entwickeln;  vielmehr  l>escbrink( 
sie  sich  in  der  Hegel  auf  Oedeme  um  die  Knöchel  und  massige 
dropische  Ergüsse  in  den  serösen  Höhlen/  und  gewöhnlich  gehötl 
reits  ein  langes  Kranksein  dazu,   um  jene  herbeizuführen.     Ollis 
sonders  bemerkeuswerth  aber  dünkt  mich  die  Folgerang,   wtklie  ii^ 
den  letzten  vorhin  angelührten  Erfahrungen  über  die  länger  andMMnd^ 
reine    Hydramie    sich    ergiebt.      Wenn    eine   Venenligatur   bei   Jpi^ 
frischer   Uydiämie  dus   Bein  nicht  anschwellen   macht,    dagigei   b^ 
einem  Thier,   das  schon  einige  Zeit  lang  hydrämisch  ist,    Oedem  itf 
Extremität  bewirkt,  so  vermag  ich  daraus  keinen  andereD  Schl< 
ziehen,   als  dass  eine  länger  andauernde  Hydramie  selber 
Gelässwände  beschädigt  und  ihre  Durchlässigkeit  Teriof 
Auch  für  das  Herz  ist  dieselbe  ganz  gewiss  nicht  gleichgülttg; 
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'stens  weist  die  niedrige  Pulswdlc  der  Hydrämischen  deutlich  genug 
auf  die  verringerte  Energie  der  Herzcontractionen.  Nun  aber  wollen  Sie 
Sich  erinnern,  wie  die  Her/schwäclie  der  ausgiebigen  Entleerung  des 
Venensystems  hinderlich  ist  und  deshalb  die  Spannung  in  demselben  gar 
leicht  über  die  Norm  erhöht,  und  Sie  werden  es  nur  zu  begreiflu^h 
finden,  dass  Individuen,  welche  längere  Zeit  hindurch  hydräraisch  sind, 
hie  und  da  wassersüchtige  AnschwelUingen  und  Ergüsse  bekommen, 
Soll  ich  jetzt  das  Facit  aus  der  ganzen  Erörterung  über  die 
Hydrämie  und  ihr  Verhältniss  zur  Wassersucht  ziehen,  so  würde  das 
etwa  folgendermassen  lauten.  Eine  dauernde  hydrämische  Ple- 
thora existirt  nicht,  weil  das  überschüssige  Wasserj  genau  wie 
bei  der  reinen  Plethora  das  überschüssige  Blut,  in  gewissen  Or- 
ganen aus  dem  Gefässsystem  ausgeschieden  wird;  dies  ausge- 
schiedene Wasser  geht  in  die  Secrete  der  betreffenden  Organe  über 
und  wird  so  nach  aussen  entleert,  und  wenn  die  Ausscheidung 
so  massenhaft  wird,  dass  die  Secretionen  damit  nicht  Schritt  halten, 
so  tritt  es  in  die  Lymphgefässe,  resp,  als  Oedera  und  Hy- 
drops in  die  Gewebsmaschen  und  Hohlräume  dieser  Organe 
und  ihrer  nächsten  Umgebung.  Rein  hydrämisches  oder 
hypalbuminotisches  Blut  dagegen  transsudirt  durch  gesunde 
Gefässe  und  bei  sonst  normaler  Blutströmung  nicht  leichter,  als 
unverdünntes,  wohl  aber  durch  Gefässe,  deren  Durchlässigkeit  in 
Folge  irgend  eines  Momentes  erhöht  ist  Ein  solches  ist  aber  die 
hydrämische  Blutbeschaffenheit  selber,  und  es  entstehen  des- 
halb im  Gefolge  einer  länger  andauernden  Hydrämie  stärkeren 
Grades  ausserordentlich  leicht  Oedeme  und  Hydropsien  besonders 
gern  an  Stellen,  wo  der  Venenstrom  auch  noch  die  Schwere  zu  über- 
winden hat. 
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In  directera  Gegensatz  zur  Hydrämie  stehen  die  Processe,  durch 
welche  der  Wassergehalt  des  Blutes  vermindert,  mithin  seine  Con- 
centration  erhöht  wird.  In  gewissem  Grade  kann  dies  bei  Thieren 
einfach  durch  Wasserinanition  erreicht  werden,  wenn  man  z.  B. 
Kaninchen  statt  des  wasserreichen  Kohls  oder  Mohrrüben  nichts  als 
trockene  Gerste  fressen  lässt.  Bei  weitem  grössere  Mengen  von  Wasser 
können  dem  Blute  eines  Thieres  durch  ein  Verfahren  entzogen  werden 
Welches  Wegner'  angegeben  und  Maas^  noch  weiter  ausgebildet  hat, 
nämlich  durch  Einspritzung  einer  sehr  concentrirten  Salz-  oder  Zucker- 
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lösuDg  in  die  PeritonealhQhle;    es  diffuadirt    dann    aus   dea  Gefisaen 
des  Bauelitells  eine  so  beträchtliche  Masse  von  Wasser  in  die  B&adi- 
hühle,  dass  das  Blut  ganz  dickflüssig  wird.    Beim  Meüscheu  komnit 
es  zu  erheblicher  Eiüdickung  des  Blutes  nach  sehr  profuser  Schweiis- 
secretioii  uud  siclierer  nüiii  in  Folge  voa  abnorm  reichliehea  wiss- 
rigen  Ergüssen  in  den  Magendarmkanal  und  von  da  nach  Äjuaco, 
so  nach  dem  Gebrauche  sehr  starker  Laxantien  und  vor  allem  bei  ciacf 
Krankheit,  für  die  massenhafte  wässrige,  salzhaltige,  aber  eiweissfreie 
Entleerungen  per  os  et  anum  pathognomonisch  sind,  iiamlicli  bei  der 
Cholera.    Das  Blut  wird  im  Choleraanfall  derart  eingedickt^  das»  ea 
eine  ganz  t heerartige  Consistenz  und  Beschaffenheit  annimmt*  Welchem 
aber  sind  die  Folgen  dieser  Eindickung  für  die  Circulation?  In  erstif 
Linie    eine    ganz    enorme  Erhöhung  des  Heibaugswiderstaade» 
in  den  Capillaren,   und  dadurch  eine  so  beträchtliche  Verlangsanniu^ 
der  Stromgeschwindigkeit,  dass  darunter  der  ganze  Kreislauf  auf  da» 
Kachdrückltchste  leiden    muss.     Denn    gesetzt    auch    der   Verlust  u 
Volumen  würde  dadurch  ausgeglichcnj  dass  die  Arterien  sich  der  ge- 
ringeren Füllung    adaptircn    —    was  bei  den  hohen  Graden  der  Ein- 
dickung  auch  kaum  gelingen  dürfte  —  so  muss  doch  durch  die  Vcf- 
zögerung,  welche  der  Blutstrom  in  den  Capillaren  erleidet,  die  Meo|i 
des    in    der  Diastole  ius  Herz  ein  fliessenden  Blutes  bald    so    redflcii^ 
werden,    dass    eine    bedeutende    Erniedrigung     des     arterielle 
Drucks  die  notb wendige  Folge  ist    Ferner  müssen  Parenchym- 
Höhlenfiussigkeiten  schwinden,    da    das  concentrirte  Blut  sie 
einsaugt.     Statt  des  Oedems  in    der  Hydrämie,    kommt    es    hier 
allgemeiner  abnormer  Trockenheit;  der  natürliche  Turgor  der 
der  Muskeln  etc.  wandelt  sich  in  eine  ganz  lederartige  Coiistslttiiii 
serösen  Flächen  sind    mit    einem    sparsamen,    klebrigen,    acÄbeii 
fadenziehenden  Saft  überzogen,  und  die  ganze  Uaut  sinkt  formlicll 
während  sie  zugleich,  ebenso  wie  die  sichtbaren  Schleimhaut«^ 
der  hochgradigen  Veriangsamung    des  Blutstroms,    welche    den  Blut' 
körperchen  es  gestattet,  sich  sehr  vollständig  ihres  Sauerstaffü  Ättl^ 
ledigen,    eine    ausgesprochen    livide    Färbung    annimiiiU     Dock  k^^ 
schränkt  sich  darauf  die  Einwirkung  nicht,  welche  eine  derartig  Cm" 
centration  des  Blutplasma   auf  die  Blutkörperchen   ausübe     Bei  i^ 
meisten  sind  vielmehr  die    amöboiden  Bewegungen    dadurch    iasmi^ 
ßingesehränkl,  und  wenn  schon  dies  dafür  spricht,  da^:»  dieselben  ii0* 
dem   veränderten  Medium    nicht    gut    accomoiodiren,    so    deutet  d*^ 
Vorkommen  der  Kalisalze  im  Plasma    des    eingediciiea  BUt«^ 
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sehr  evident  darauf,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  noch  viel  schwerer 
geschädigt  werden;  Maas  hat  überdies  bei  seinen  Versuchen  sogar 
Auflösung  von  rothen  Blutkörperchen  mit  consecutiver  Härao- 
globinurie  beobachtet*  Weniger  Sicberes  lässt  sich  dafür  beibringen^ 
dass  auch  das  Herz  und  die  GeEsse  durch  die  Entwässerung  des 
Blutes  benachtheihgt  werden.  Dass  freilich  die  hochgradige  Ver- 
langsaraung  des  Blntslroms  in  den  Co  ron  arge  fassen  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Herzens  und  die  Energie  seiner  Contractionen  beein- 
trächtigen muss,  dürfte  ausser  Frage  sein,  aber  um  nachhaltige  Ver- 
änderungen im  Herzmuskel  oder  den  Gefäss wänden  zu  setzen,  dafür 
scheint  die  Eindickung  des  Blutes  immer  ein  zo  rasch  vorüber- 
gehender Process  zu  sein.  Der  Choleraanlall  führt  bei  sehr  starker 
Wasserentziehung  zum  Tode,  oder  wenn  der  Anfall  überlebt  wird,  so 
ist  Nichts  einfacher,  als  durch  reichliche  Aufnahme  von  Getränken 
den  Wassergehalt  des  Blutes  wieder  auf  die  ursprüngliche  Hölie  zu 
bringen.  Ob  durch  profuse  Schweisssecrelion  das  Blut  jemals  in  einem 
solchen  Grade  eingedickt  wird,  dass  daraus  ernstliehe  Circulations- 
störungen  resultiren,  dürfte  überhaupt  fraglich  sein;  wenigstens  con- 
currirt  in  den  Fällen  von  Insolation,  bei  denen  dem  t öd t liehen 
usgang  in  der  Regel  colossale  Schweisse  voranzugehen  pflegen,  mit 
der  Anhydräraie  noch  der  Einfluss  der  abnorm  hohen  Aussentemperatur, 
welchem  von  den  Erscheinungen  des  Sonnenstichs  gewiss  der  Löwen- 
anlheil  zukommt.  Die  Eindickung  des  Blutes  durch  Wasserinanition 
ist  aber  augenscheinlich  zu  geringfügige  um  Herz  und  Gefässe  erheb- 
licli  zu  affi» iren,  und  von  der  Entwässerung  durch  künstliche  Steigerung 
der  Diffusion  in  die  Bauchhöhle  ist  bislang  auch  lediglich  festgestellt, 
dass  Kaninchen  daran  zu  Grunde  geben  können,  nicht  aber,  was  aus 
einer  längeren  Dauer  dieses  Zustandes  resultirt. 


Lilteratur.  ^  BskTiels^  KrankliGitett  des  Hamapparats,  In  Ziemssan's  Handb. 
1875.  p.  87.  Frericlifl,  Die  Bnght'sche  Nierenkrankheit  und  deren  Behandlung, 
Braanschweig  185  L  p.  f^9,  ^Cohnheim,  Unters  ach  ungen  ilher  d.  emboL  Processe. 
B«rnn  1872.  p.  5L  *B»rtel»,  1.  c.  p.  44  Mendel,  Virch.  A.  LXVIO  p  294. 
*Cohnheiin  tt,  Lichtheim,  Virch,  Ä.  LXIX.  p.  10<I  ^Thoma,  Virch.  A,  LXII, 
|i.  l.  •Quiöcke,  Virch.  A  UV,  p  537.  '  Wegoer,  Langeub.  A.  XX.  p.  51. 
^Ifftai,  Bericht  über  d.  lÜ  Chirnrgencongresa.  p.  5.  Beilage  z  Ctbl.  f  Chirurgie. 
ISÄL  No-20. 
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Betiehangen    ron    Milz,    LymplidrÜseti ,    Leber    aod    Knochenmftrk    ssr 
geschichte  der  BlntkOq)ercheD, 

SecuDdäre  OHgocythämie  und  Leukocythose,  Auflösung  Toth«r  BltttkdrpiKbm 
Chlorose*  EiieotieUe  Aa&mieii.  BlutbefuQd  bei  denselben.  Mikioeyte 
Anfteniia  spleoica^     PfieiftdoleukSmie      Feroidöse  Animie.     Leukinii« 

Wirkung  der  AoämieQ  auf  den  KreisUuf 

Schicksal  ron  im  Blau  befindlichen  Bacterien  und  Schimnielpiliflo, 


Wenn  wir  uns  bei  der  Pathologie  der  Blutflüssigkeit  nod 
auf  ziemlich  sicherem  Boden  bewegten,  so  ist  das  leider  g%n%  ni 
gar  nicht  der  Fall,  sobald  wir  unsere  Aufmerksamkeit  dea  knak- 
haften  Störungen  im  Verhalten  der  Bhitkörperchou  %w 
Für  jene  konnten  wir  die  Bedingungeüj  unter  denen  der  Wj 
des  Blutplasma  wächst  oder  abnimmt,  mit  ziemlicher  Pr&(tisttii^ 
geben;  wie  viel  dagegen  fehlt,  dass  wir  die  Schicksale  der  BliK 
körperehen  übersehen  können,  habe  ich  Ihnen  kürzlich  erst  haw- 
gehoben.  Eine  rationelle  Lösung  des  ganzen  Problems  wird  lügpei^ 
lieber  Weise  nicht  eher  zu  erwarten  sein,  als  wir  wenigstolis  A 
Grundzüge  der  Physiologie  und  Pathologie  der  Blut,  d.  b.  Bht- 
körperchen  bereitenden  und  zerstörenden  Organe  kemnii 
und  dazu  sind  bis  heute  kaum  die  ersten  Schritte  zurückgelegt.  Be- 
treffs der  Mehrdeutigkeit  der  Erfahruogen  über  die  physiologisel» 
Function  der  Milz  habe  ich  mich  neulich  (p.  413)  scboa  ausgesprocfefl 
Qod  dabei  betont,  dass  einzig  und  allein  der  Untergang  rother  BU* 
körperehen  in  derselben  sich  mit  triftigen  Gründen  vertheidigm  lifltt 
aber  auch  was  Experiment  und  Pathologie  bisher  geliefert  habea^  if 
dürftig  genug  und  jedenfalls  mehr  geeignet,  Fragen  auzuregea.  alsm 
beantworten.  Die  Exstirpation  der  Milz*  ist  häufig  von  Hini»!«. 
übrigens  einige  Male  auch  von  Menschen^  ohne  allen  Schaden  ü^' 
lebt  worden,  und  die  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen,  die  nick  ifi«* 
Operation  öfter  beobachtet  worden,  scheint    dafür  2a  sprecbeo,  ^ 
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diese  dann  Ticariirend  die  Milzarbeit  mit  übernehmen.  Reizung  der 
2iir  Milz  tretenden  Nerven  bewirkt  Verkleioerang,  Durchschneidung 
derselben  Vergrösserung  jener,  die  nach  einiger  Zeit  allmählich 
wieder  rückgängig  wird  2;  aber  die  Angaben  darüber,  ob  nach  der 
Neurotoraie  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  im  allgemeinen 
Kreislauf  vergrössert  oder  unverändert  oder  gar  vermindert  ist,  lauten 
so  widersprechend,  dass  sie  einen  Schluss  in  keiner  Weise  gestatten; 
nach  den  Kinen  soll  aus  der  vergrösserten  Milz  eine  reichlichere  Zu- 
fuhr weisser  Blutkörperchen  ins  Gefässsystem  geschehen  ^j  nach  An- 
deren dagegen  eine  Aufspeicherung  der  farblosen  Zellen  in  der  Milz 
dabei  statthaben*,  die  selbstverständlich  anderen  Gefässpartien  ent- 
zogen würden.  Ebenso  lassen  einige  Autoren  ^  die  Zahl  der  weissen 
Blutkörperclien  durch  Milzcontraction  zunehmen ,  Andere*  sich  ver- 
ringern. Pathologische  Vergrösser ungen  der  Mib  gehören  be- 
kanntlich zu  den  allerhäufigsten  Vorkommnissen,  und  zwar  sowohl 
acute,  als  chronische.  Erstere  z,  B,  in  den  Infcctionskrankheiten, 
dann  auch  bei  manchen  Entzündungen ,  freilich  auch  hauptsächlich 
solchen  infectiöser  Natur,  and  ein  Theil  dieser  Hyperplasien  darf 
wohl  unbedenklich  als  entzündliche  angesehen  werden.  Chronischen 
Vergrösser  ungen  der  Milz  begegnen  wir  bei  Menschen,  die  an  wieder- 
holten Intermittenten  gelitten  haben,  dann  in  Folge  von  anhaltender 
venöser  Stauung  bei  ungenügend  compensirten  Herzfehlern  und  bei 
Lebercirrhosej  dann  bei  gewissen  Krankheiten,  der  sog.  Anäraia  splenica 
oder  Pseudoleukämie  und  vor  Allem  in  der  kolossalsten  Weise  bei 
der  Leukämie.  Fragen  wir  aber,  wie  sich  das  Blut  in  allen  diesen 
Fällen  verhält,  so  stossen  wir  auf  die  denkbar  grössten  Verschieden- 
heiten. Bei  den  acuten  Milzschwelltingen,  besonders  denen,  welche 
zu  Entzündungen  hinzutreten,  findet  sich  öfter  eine  massige  Leuko- 
cythose;  den  chronischen  Intermittenstumor  und  den  der  Anämia 
splenica  begleitet  aber  ebensowenig  eine  Zunahme  der  weissen  Blut- 
körperchen, als  die  Stauungsinduration,  ja,  es  existiren  sogar  Angaben 
in  der  Litteratur*^,  nach  denen  der  Gehalt  des  Blutes  an  farblosen 
Zellen  sowohl  bei  der  acuten  Milzschwellung  des  Interraittensanfalls, 
als  auch  bei  den  chronischen  Fiebertumoren  verringert  sein  soll. 
Ganz  im  Gegentheil  dazu  ist  beim  leukämischen  Milztumor  die  Zahl 
der  weissen  Körperchen  im  Blut  regelmässig  und  zuweilen  ins  Un- 
glaubliche vermehrt;  augenscheinlich  Beweise  genug,  dass  es  Hyper- 
plasien der  Milz  von  sehr  verschiedener  Dignität  und  Bedeutung  giebt. 
In  welcher  Art    ferner    die  amyloide  Degeneration,    sei  es  der  Milz- 
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follikel  oder  sei  es  der  Capillareti,  die  Zusammensetzung  des  BIui 
beeinilusst,  darüber  weiss  man  gar  nichts.  Atrophirende  Pro< 
welche  die  gesaminte  Milz  lietrcffen,  giebt  es  keine  andern  als  solche,; 
die  mit  allgemeiner  Abmagerung  und  der  entsprechenden  Verr: 
der  Blutraasse  Hand  in  Haad  gehen,  so  dass  daraus  Schlusst: 
Function  der  Milz  nicht  gezogen  werden  können;  und  partieller  Unter* 
gang  kleinerer  oder  grösserer  Absdinitte  des  Organs ^  2,  B.  dorcll 
Infarctbildimg,  kann  eben  einfach  durch  vicariirende  Mehrleistong  der 
übrigen  Theile  ausgeglichen  werden. 

Nicht   viel    besser    sieht    es    mit    unseren   Kenntnissen    von   d«r 
Physiologie  und  Pathologie  der  Lymphdrüsen  aus.    Anch  hier  siai 
einfach  vergleichende  Beobachtungen  der  ein-  und  austretenden  Lvmpbi 
mehrfacher  Deutung  fähig,   und  auf  experimentellem  Wege  ist  bisbir 
diese  Frage  so  gut  wie  gar  nicht  in  Angriff  genommen  worden.  Rl-^ 
stirpationen   von   Lymphdrüsen   können   natürlich  nichts   entscheiden^! 
da   zahlreiche  andere  vorlianden    sind,    um  in  die  Lücke  einzntrettiL 
Dass  die  aus  der  enfzündeten   Hundepfote  abfliessende  Lymphe  ih« 
Coucentration   und   ihren    Reichthum   an   farblosen    und    rothen    Blut- 
körperchen niclit  ändert,  wenn  sie  durch  die  Lymphdrüsen  durchstromU 
hat   Lassar '^   gezeigt;    anch  konnte  er  feststellen,    dass  die  Lympbe 
der  V.  efferentia  entzündeter  Lymphdrüsen  selbst  sehr  conc^ntrirt  uwi 
körperchenreich  ist.     Das  ist  aber  eigentlich  Alles,   was  wir  von  dem 
Eintluss   von  Circulationsstörungen    in  den  Lymphdrüsen  auf  die  am- 
fliessende   Lymphe   wissen;    der  Effect  der  arteriellen   oder    passtrift 
Hyperämie,  sowie  der  Stauung  innerhalb   der  Drüsen  ist  bbhff  licki 
untersucht.     Die  Pathologie,  soviel  sie  auch  Gelegenheit  hat,  sich  ttt 
den  Lymphdrüsen   zu   beschäftigen,    hat    bisher    zur   Einsicht    in   <tt 
Function  derselben  wenig  beigetragen,     Vergrösserungeo  der  Lfmpb- 
drüsen  sind  vielleicht    noch    hänliger,    als    die    der  Milx,    ond   nrar 
sowohl    ausgesprochen    entzündliche ,    die   selbst    bis   zur  Vereiteniif 
führen,    als    auch    solche,    die   ins  Gebiet  der  Geschwülste    ^imn, 
z.  li   die  Lymphome  und  Lymphosarcome;    alle  diese  ?erijideni  fit 
Zusammensetzung   des  Blutes   niclit  oder  bedingen  höchstens  eine  ^ 
wisse  Leukocylhosc,  während  wieder  bei  der  leukätnischeu  llypeifJüif 
der  Drusen  die  Zahl   der   farblosen   Bhilkörperchen   in^   Uostweiawi* 
steigen  kann. 

Mit  der  Pathologie  der  Leber  werden  wir  später  un.s  ni<i\  f-- 
gehend  beschäftigen,  doch  werde  ich  Ihnen  leider  über  diej«*ii ige  S«^ 
ilirer  Thätigkeit,    welche  das   Schicksal  der  Blutkörperchen   tiM^   1 
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gar  wenig  zu  berichten  haben.  Dass  rothe  in  der  Leber  zerstört  und 
verbraucht  werden,  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel;  über  die  Details 
dieser  Zerstörung,  in  welchem  Umfange  sie  physiologischer  Weise  ge- 
schieht, und  ob  pathologische  Vorgänge  dieselbe  beeinflussen,  darüber 
fehlen  uns  alle  Kenntnisse.  Ob  daneben  auch  neue  rothe  Blutkörper- 
chen in  der  Leber  producirt  werden,  wie  es  für  das  embryonale  Le- 
ben ganz  positiv,  insbesondere  neuerdings  durch  Neumann®  festgestellt 
ist,  und  wie  es  von  einzelnen  Autoren  auf  Grund  des  Vorkommens 
gewisser  wenig  abgeplatteter,  ziemlich  resistenter  Formen  von  rothen 
Blutkörperchen  im  Lebervenenblut  auch  für  das  extrauterine  Leben 
angenommen  wird  —  das  lässt  sich  meines  Erachtens  z.  Z.  weder 
leugnen,  noch  stricte  beweisen. 

Endlich  fehlen  auch  für  eine  Pathologie  des  Knochenmarks 
noch  die  thatsächlichen  Grundlagen.  Ist  man  doch,  wie  ich  Ihnen 
bei  der  neulichen  Gelegenheit  schon  zugestehen  musste,  über  die  physio- 
logischen Schicksale  der  zelligen  Elemente  des  Marks  keineswegs  so 
unterrichtet,  dass  man  der  Hypothesen  entbehren  könnte!  Die  Gründe, 
welche  uns  berechtigen,  die  kernhaltigen  rothen  Blutzellen  als  die  Vor- 
stufe der  farblosen  anzusehen,  habe  ich  Ihnen  kürzlich  (p.  415)  mit- 
getheilt,  und  dabei  nicht  verschwiegen,  dass  über  den  Modus  der  Bil- 
dung jener  die  Meinungen  z.  Z.  noch  weit  auseinandergehen;  nach  den 
Einen  gehen  sie  aus  der  Umwandlung  gewisser  farbloser  Markzellen 
hervor,  von  anderer  Seite  wird  ihre  Entstehung  und  Vermehrung  durch 
Theilung  behauptet.  Damit  hängt  es  innig  zusammen,  dass  wir  auch 
nicht  sicher  aussagen  können,  in  welcher  Beziehung  die  farblosen  con- 
tractilen  Marlczellen  zum  Blute  stehen,  obschon  Vieles  darauf  deutet, 
dass  im  Markgewebe  fortwährend  farblose  Zellen  producirt  werden,  die 
dann  in  die  Capillaren  einwandern  und  sich  so  dem  Blute  beimischen. 
Viel  mehr  ergiebt  sich  aus  den  pathologischen  Erfahrungen  über  das 
Knochenmark  auch  nicht.  Von  einer  Entzündung  desselben,  einer  Osteo- 
myelitis, werden  Sie  an  sich  nicht  erwarten,  dass  dadurch  die  Zu- 
sammensetzung des  Blutes  alterirt  wird,  schon  weil  davon  doch  immer 
nur  ein  oder  höchstens  einige  Knochen  betroffen  werden.  Weiter  aber 
giebt  es  Geschwülste  des  Knochenmarks,  z.  B.  myelogene  Sarcome,  die 
nicht  den  geringsten  Einfluss  auf  das  Blut  haben,  und  andererseits  eine 
leukämische  Hyperplasie  des  Marks,  bei  der  dieselbe  Massenzunahme 
der  weissen  Blutkörperchen  gefunden  wird,  wie  bei  den  analogen  Er- 
krankungen der  Milz  und  Lymphdrüsen.  Noch  spärlicher  womöglich 
ist  die  Ausbeute  der  Knochenmarkspathologie  für  die  Geschichte  der 
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gefärbten  Elemente  des  Blutes.  BlutkÖrperchenhaltige  Zellen,  wie 
seit  lange  von  der  Milz  bekannt  sind,  trifft  man  freilich  bei  sehr  ? 
schiedenen,  acuten  und  chronischen,  besonders  Zehrkrankheiteo,  tint^rj 
Aßdereo  auch  ganz  gewöhnlich  bei  Leukämischen  und  Anämischen, 
Knochenmark  in  wechselnder  Menge.  Von  diesen  aber  abgesehen,  r«Ui-l 
cirt  sich  unser  Wissen  im  Grunde  auf  eine  Thatsache,  die  in  Folgt] 
der  systematischen  Knochenmarksuntersuchungen  der  letzten  Jahre  fest-] 
gestellt  worden  ist,  nämlich  das  Vorkommen  ausserordentlich 
reicher  kernhaltiger  rother  Blutkörperchen  im  Knochenii 
von  Individuen,  welche  an  hochgradig  anämischen  Zastäadea] 
zu  Grunde  gegangen  sind,  und  zwar  von  Individuen,  bei  denen  maal 
mit  Rücksicht  auf  ihr  Lebensalter  nur  oder  mindestens  sehr  ober-! 
wiegend  die  gewöhnlichen,  kernlosen  Scheiben  daselbst  zu  finden  er- 
warten durfte. 

Dass  auf  so  schwachen  und  unsicheren  Fundamenten  eine  ratio-l 
nelle  Pathologie  der  körperlichen  Elemente  des  Blutes  nicht  au^efahrtl 
werden  kann,  darüber  braucht  kein  Wort  verloren  zu  werden.  Weoa 
man  sich  die  Frage  vorlegt,  auf  welche  Weise  überhaupt  Aenderongti 
in  der  Zahl  oder  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  zu  Stande  kooUDii 
können,  so  möchte  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen,  als  ob  fimwki 
einfache  und  naturgemässe  Classification  der  betreffenden  Stöfi^pi 
sich  darbiete,  indem  man  die  schädlichen  Momente,  welche  dired  isf 
das  fertige  Blut  einwirken,  denen  gegenübergestellt,  welche  sniiklist 
die  blutbereitenden  Organe  und  erst  in  Folge  dessen,  indirect  das  Blut 
beeinflussen.  Indessen,  so  wohl  gerechtfertigt  eine  derartige  EintheiliiAf; 
für  die  theoretische  Betrachtung  auch  erscheinen  mag:  sobald  ttii 
den  Versuch  macht,  die  vorkommenden  pathologischen  Zustande  dtf 
Blutes  nach  diesen  Gesichtspunkten  zu  analysiren^  so  stdsst  täaa  9ik 
gleich  auf  die  erheblichsten  Schwierigkeiten,  und  zwar  nicht  bloii  wA 
in  vielen  Fällen  unsere  Kenntnisse  z.  Z.  nicht  ausreichen,  in  pridM 
Weise  die  Ursachen  jener  Zustände  festzustellen,  sondern  vorneliBlioli 
deshalb^  weil  bei  dem  steten  Wechsel  in  der  Zusammensefzug  i» 
Blutes,  der  dadurch  bedingten  unaufhörlichen  Wechselwirkung  mkclü 
Blut  und  blutbereitenden  Organen  und  dem  conti nuirlichen  FortglBl 
der  Neubildungs-  und  Zerstörungsproc^sse  der  Blutkörperdiai  äii 
stricte  Sonderung  dessen,  was  am  fertigen  Blut  und  an  den  U«t* 
bereitenden  Organen  geschieht,  geradezu  unausführbar  erscbailit  Ooltr 
diesen  Umständen  dürfte  es  gewiss  das  Geraihenste  seiiif  M 
Aofleinandersetzungen  von  dem  Thatsächlichen.  d,  h.  den 
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pathologischen  Aenderungen  in  der  Zahl  and  Beschaffenheit  der  Blut- 
körperchen auszugehen. 

Allen  diesen  Zuständen  ist  Eines  gemeinsam,  nämlich  die  Ver- 
armung des  Blutes  an  normalen  und  functionsfähigen  rothen 
Blutkörperchen.  Mit  Rücksicht  hierauf  pflegt  man  dieselben  ganz 
allgemein  Anämien  zu  nennen,  obschon  diese  Bezeichnung  eigentlich 
for  die  Verringerung  des  Gesammtbluts  reservirt  bleiben  sollte,  und 
die  in  Rede  stehenden  Processe  richtiger  Oligocythämien  heissen 
wurden.  Immerhin  berühren  sich  die  Oligocythämien  so  vielfach  mit 
den  echten  Anämien  sowohl,  als  auch  den  Hydrämien,  dass  es  schwer 
zu  sagen,  wo  das  Eine  anfängt,  das  Andere  aufhört.  Durch  einen 
Blutverlust  wird  zunächst  die  Masse  des  Gesammtblutes  verkleinert; 
bald  aber  wird  der  Wasserverlust  durch  die  ins  Gefasssystem  ein- 
strömende Lymphe  und  Chylus  wiederersetzt,  auch  die  farblosen 
Körperchen,  die  an  sich  nicht  in  gleichem  Verhältniss,  als  die  specifisch 
schwereren  rothen  verloren  gegangen,  sind  in  kurzer  Zeit  wieder  da, 
und  es  resultirt  jetzt  für  eine  Zeit  lang  ein  Zustand,  der  vorzugsweise 
durch  einen  Defect  von  rothen  Blutkörperchen  charakterisirt  ist,  die 
ja,  wie  wir  gesehen,  am  spätesten  und  langsamsten  regenerirt  werden. 
Bei  mangelhafter  Ernährung  sind  es  gleichfalls  die  rothen  Körperchen, 
welche  ganz  wesentlich  darunter  leiden,  weil,  wie  es  scheint,  die  im 
Stoffwechsel  verbrauchten  dann  am  schwersten  wiederersetzt  werden; 
auch  fieberhafte  Krankheiten  wirken  besonders  stark  destruirend  gerade 
auf  die  rothen  Blutkörperchen,  und  wenn  der  Organismus  irgend  welche 
abnorme  Ausgabe  zu  leisten  hat,  wie  z.  B.  bei  Eiterungen  oder  bei 
grossen  und  rasch  wachsenden  Geschwulstproductionen,  so  sind  es  auch 
wieder  nicht  am  Wenigsten  die  rothen  Blutkörperchen,  auf  deren  Kosten 
es  geschieht.  Denn  das  Material,  aus  welchem  die  Geschwülste  auf- 
gebaut werden,  geht  den  blutbereitenden  Organen  verloren:  wobei  die 
rothen  Blutkörperchen,  als  die  letzte  Etappe,  gleichsam  der  Höhepunkt 
der  blutbildenden  Processe,  vorzugsweise  zu  kurz  kommen  müssen. 
unter  allen  diesen  Verhältnissen  tritt  eine  eigenthümliche,  in  ihren 
wesentlichen  Grundzügen  übereinstimmende  Blutbeschaffenheit  ein:  das 
Blut  ist  arm  an  rothen  Blutkörperchen,  deshalb  in  massigem 
Grade  leukocythotisch,  zugleich  ist  auch  der  Eiweissgehalt  des 
Serum  verringert,  mithin  ein  gewisser  Grad  von  Hydrämie  vor- 
handen. 

Neben  diesen  Anämien  oder  Oligocythämien  giebt  es  aber  noch 
einige  besondere,    vornehmlich    die  rothen  Blutkörperchen  betreffende 
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Processe,  welche  eine  kurze  Besprechung  erheischen.     Es   koi 
nicht  selten  vor,  dass  eine  Anzahl  rother  Körperchen  im  circtilirenden 
Blute  aufgelöst    werden,    so    dass    dann    ihr    Hämoglobin    frei   ins 
Serum  tritt     Dass  das  geschieht,  wenn  fremdartiges  Rlat  in  das  Ge- 
fässsystera  gebracht  wird,  habe  ich  Ihnen  schon  gelegentlich  der  Traös^ 
fnsion  (p.  421)  erwähnt;    da    aber   sehr  viele  Reagentien  lösend  auf 
Blutkörperchen  wirken,  z.  B.  Aether^  Glyeerin,  destillirtes  Wasser,  %0 
kann  auf  mancherlei  Wei,se  cxperiraentell  diese  Auflösung  etlicher  ge- 
färbter Blutkörperchen  erzielt    werden.     Doch    erfolgt    dieselbe   auch 
unter  gewissen  pathologischen  Bedingungen,   so,   wie  es  scheint,  Dich 
Schlangenbiss,  im  gelben  Fieber,    bei  ausgedehnten  Verbren nangea- 
und  am  sichersten,  wenn  gallen saure  Salze  ins  Blut  gelangen,  tift 
es  kaum  ein  besseres  Lösungsmiltei  für  Blutkörperchen  giebt,  als  dic^ 
Welches  die  directen  Folgen  davon  sind,  wenn  eine  grössere  Quantität 
rother  Blutkörperchen    im    circulironden  Blute    sich    aufgelöst  haben* 
das  habe  ich  z.  Th,  schon    bei    früheren  Gelegenheiten  erwähnt    S« 
erinnern  Sie  Sich  der  Naunyn 'sehen  Experimente  (p.  227)  über  die 
acute  Bildung  von  Thromben  nach  Injection  lackfarbenen  Blutes  oder 
solclier  Reagentien,  durch  welche  eine  grosse  Zahl  rother  BlulkÖr|Kf' 
chen  rasch  gelöst  werden,  oder  selbst  von  reinen  HämoglobinUtoQiipi 
ins  Gefässsystem.     Dass  freilich  eine  Thrombose  nicht  jedesmal   ein- 
tritt, wenn  Hämoglobin  frei  ins  Serum  übertritt,  wird  Sie  nicht  &be^ 
raschen;  denn  wenn  es  sich  bei  diesem  Vorgang,  wie  wir  anzunehioeQ  j» 
die  triftigsten  Gründe  hatten,  um  eine  Fermentintoxication  lianilelti 
so  folgt  daraus  nicht  blos,  dass  die  Quantität  der  aufgelöslen  Bh»t*' 
körperchen  wesentlich  in  Betracht  kommt,  sondern  auch,  das«  es  ßf' 
die  Wirkung  im  Kreislauf  nicht  gleichgiltig  ist,  wodurch  und  auf  weleb» 
Weise  die  Auflösung  der  Blutkörperchen  bewerkstelligt  worden,    AB» 
kommt  eben  darauf  an,  ob  dabei  viel  Fibrinferment  frei  geworden;  «•! 
Blut,  das  durch  Frieren  lack  färben  geworden,  eine  eminente  fermeitatift 
Wirksamkeit  hesilzt,    min^ht   die  Einspritzung  desselben  in  dtr  Rafd 
Thrombose,  während  die  letztere  so  gut  wie  niemals  eintritt,  wenn  dafi^ 
lirtes  Wasser  ins  Blut  eines  lebenden  Tliieres    injicirt    worden*     Dm 
thut,  mindestens  in  der  übergrossen  Mehrzahl  aller  Fälle»  aarh  nicht  *• 
Resorption  gallensaurer  Salze  ins  Blut,  die  von  jedem  bedeutendcfH 
Icterus  unzertrennlich  ist     Hier  ist  es  das  Wahrscheinlichste,  itt^ 
die  geringen  Mengen  von  Ferment,    welche    durch  die  gan« 
und  allmähliche  Aufnahme    von    Cholaten    ins  Blut    etwa 
immer  sogleich  von  den  lebendigen  Kräften  der  Gefass winde 
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werden,  während  bei  der  Miscliung  von  Blut  mit  destillirtera  Wasser 
überhaupt  nur  sehr  wenig  Ferment  producirt  wird. 

Auch  dessen  haben  wir  gedacht,  dass  das  freie  Hämoglobin,  wenn 
in  kurzer  Zeit  viel  davon  ins  Blutserum  übergetreten,  in  etliche  Trans- 
sudate und  vor  Allem  in  den  Harn  übergeht;  es  entsteht  Hämo- 
globinurie. Es  folgt  auf  der  einen  Seite  diese  Hämoglobinurie  so 
constant  und  regelmässig,  wenn  eine  beträchtliche  Menge  rother  Blut- 
körperchen in  rapider  Weise  aufgelöst  worden,  und  auf  der  andern 
kennen  wir  bislang  keinen  andern  Process,  durch  den  ein  Uebertritt 
von  Hämoglobin  in  den  Harn  zu  Stande  kommen  könnte,  dass  wir 
uns,  wie  Sie  des  Näheren  gelegentlich  der  Harnpathologie  erfahren 
werden,  sogar  zu  dem  Schluss  berechtigt  halten,  dass  jede  Hämo- 
globinurie einen  raschen  Untergang  zahlreicher  rother  Blutkörperchen 
anzeigt.  Doch  betone  ich  ausdrücklich,  dass  eine  ansehnliche 
Menge  der  letzteren  in  kurzer  Zeit  sich  auflösen  muss,  um 
Hämoglobinurie  zu  bewirken;  denn  es  gehört  dazu  ein  gewisser  Ge- 
halt des  Blutserum  an  freiem  Hämoglobin,  und  dieser  wird  nicht  er- 
reicht, wenn  die  Auflösung  der  Blutkörperchen  nur  allmählich,  in 
kleinen  Portionen,  erfolgt.  Was  unter  diesen  Umständen  geschieht, 
darüber  sind  die  lebhaftesten  Discussionen  geführt  worden,  die  auch 
bis  heute  noch  nicht  zu  völliger  Einigung  geführt  haben.  Fest  steht, 
dass  dabei  häufig  das  Auftreten  von  Gallenfarbstoff  im  Harn 
constatirt  worden  ist;  doch  ist  man  in  der  neueren  Zeit  darauf  auf- 
merksam geworden,  dass  der  Bilirubinausscheidung  gewöhnlich  eine 
solche  von  Urobilin  vorausgeht,  resp.  sie  begleitet.  Gleichzeitig 
kann  es  zu  einer  gelblichen  Verfärbung  der  Parenchymflüssigkeiten 
und  damit  auch  etlicher  Organe  und  Gewebe  kommen,  die  man  als 
icterische  bezeichnet,  obschon  auch  hierfür  es  noch  keineswegs  fest- 
gestellt ist,  ob  der  betreffende  Farbstoff  wirklich  Bilirubin  ist.  Und 
auch  darüber  sind  die  Acten  noch  nicht  geschlossen,  ob  die  weitere 
Verwandlung  des  frei  gewordenen  Hämoglobin  im  Blut  oder,  was  wohl 
das  Wahrscheinlichere  ist,  erst  in  den  Geweben,  so  z.  B.  der  Leber, 
geschieht,  und  erst  von  diesen  aus,  durch  Rückresorption,  der  Ueber- 
gang  des  oder  der  Farbstofl'e  in  den  Harn  erfolgt.  Alles  in  Allem, 
lässt  sich  jedenfalls  nicht  behaupten,  dass  die  Lehre  vom  häma- 
togenen  Icterus,  wie  man  denselben  zum  Unterschied  von  der 
mechanischen,  hepatogenen  Gelbsucht  heisst,  heute  bereits  ein  fertiges 
und  abgerundetes  Gebiet  darstelle. 

Konnten  wir  in  den  bisherigen  Fällen  den  Grund  für  die  Abnahme 
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der  rothe»  Blutkörperchen  ohne  sonderliche  Schwierigkeit  feststellen^ 

so  kommen  wir  nunmehr  zu  einer  Reihe  von  Processen,  bei  denen  4» 
Verringerung  der  färbenden  Bestandtheile  nicht  minder  sicher  nach- 
gewiesen, die  Pathogetjcse  dieses  Zustandes  dagegen  keinesw^^  be- 
friedigend aufgehellt  ist.  Hierher  gehört  sogleich  eine  AffeetiQ«! 
die  in  vielfacher  Beziehung  sich  mit  den  eben  besprochenen  schiretw 
Formen  des  leterus  berührt,  nämlich  die  acute  Phosphor  Vergiftung. 
Denn  nachdem  bereits  vor  längerer  Zeit  durch  Bauer  *^  nachgewieseft 
worden,  dass  bei  derselben  die  Sauerstoffaüfnahme  bis  nahezu  auf  die 
Hälfte  der  normalen  Werthe  heruntergehen  kann,  haben  neuer4ifigs 
A.  Pränkel  und  Röhmann**  durch  directe  Zählung  eine  Aahngs 
langsam,  dann  ganz  rapide  fortschreitende  Abnahme  der  rothen  Körper» 
chen  im  Blute  der  Vergifteten  constatirt:  worauf  aber  diese  sehr  be* 
merkenswert  he  Thatsache  zurückzufiihren  ist,  dafür  giebt  es  bislang 
keinerlei  sichere  Anhaltspunkte.  Noch  grösseres  Interesse  dorftoi 
gewisse  selbstständige  chronische  Krankheiten  erregen,  von  dMCt 
ich  zuerst  eine  nenne,  welche  ebenso  häufig  und  klinisch  wohl  dbir 
racterisirt,  als  ihrem  Wesen  nach  räthselhaft  ist,  die  Chlorose 
Bleichsucht,  Dieselbe  befällt  bekanntlich  von:ugsweise  das  w«ib- 
liche  Geschlecht  und  mit  besonderer  Vorliebe  das  jugendliche  Alter 
um  die  Pubertätszeit  herum,  so  dass  es  nahe  liegt,  sie  mit  den  Ent- 
wicklungsvorgängen in  der  sexualen  Sphäre  in  Verbindung  zn  bringfe. 
Die  Veränderung  des  Blutes  in  der  Chlorose  besteht  anzweifelhaft  i» 
einer  bedeutenden  Verringerung  der  färbenden  Bestandtheile,  der  Art, 
dass  Quincke'^  in  chlorotischera  Blute  noch  geringeren  HämoglDbin^ 
gehalt  constatiren  konnte,  als  in  leukämischem.  In  mehreren  Filleo 
von  Bleichsucht  hat  man  in  der  That  die  Zahl  der  rothen  Btutkarper- 
chen  ganz  unverändert,  ebenso  die  Durchmesser  der  einzelnen  nomiat 
oder  selbst  vergrössert  *',  dagegen  ihren  Gehalt  an  Farbstoff  wf* 
sentlich  verringert  gefunden'*.  Indess  wurden  Sie  irren,  wenn  St 
hierin  ein  für  die  Chlorose  pathognomonisches  Verhältniss  sehen  voDtei. 
Denn  mindestens  in  den  schwereren  Fällen  der  Krankhint  ist  vA 
ganz  unzweifelliafl  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ftt- 
kleinert,  und  zwar  zuweilen  sehr  bedeutend,  selbst  auf  wciti^r  ib 
die  Hälfte  des  Normalen,  Dann  fehlt  auch  eine  geringfiigige  Lwb- 
cythose  nicht,  während  sonst  das  gegenseitige  Mengeoverhiltaiss  dif 
beiden  Arten  Blutkörperehen  in  chlorotischcm  Blute  nicht  toö  te 
Norm  abzuweichen  pflegt,  ebenso  wenig  als  der  Eiweiss-  undWiSSif- 
gehalt  des  Blutserum-     Worauf  diese  Blotverändemng  beruht  ■»dfi» 
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sie  zu  Stande  kommt,    darüber  besitzen  wir,    wenn    wir   ehrlich  sein 
wollen,    bislang  nur  Vermuthungen.     Die  anatomische  Untersuchung 
chlorotischer  Frauen  hat  Otters  eine  gewisse  Enge  und  Dönnwandigkeit 
der  grösseren  Arterien,  besonders  der  Aorta,  andere  Male  mangelhafte 
Ausbildung  der  Genitalien  nachgewiesen  —  aber  gerade  an  den  blut- 
bUdenden  Organen  ist  bislang  kein  Befund  aufgedeckt  worden,  welcher 
licht  auf  die  eigenthömliche  Veränderung  des  Blutes  in  dieser  Krank- 
heit wärfe.     Andererseits  liegt  die  seit  Alters  bekannte  Heilkraft  des 
Eisens  in  dieser  Krankheit,    von  dem   Hayem*'  neuerdings    gezeigt 
haben  will,  dass  unter  seinem  Einfluss  die  Blutkörperchen  röther  wer- 
den, unstreitig  den  Gedanken  nahe,  dass  es  an  der  zur  Blutbereitung 
erforderlichen  Stoffen,  vornehmlich  dem  Eisen,  in  der  von  den  Bleich- 
sächtigon  resorbirten  Nahrung  fehlt,    sei  es,    weil  zu  wenig  Eisen  in 
leicht  verdaulicher  Form  aufgenommen  wird,    oder,    was   Zander'* 
jungst  betont  hat,  weil  der  Magensaft  der  Bleichsüchtigen  zu  arm  an 
Salzsäure  ist.     Doch  wollen  Sie  Sich    darüber   nicht   täuschen,    dass 
unsere  gegenwärtigen  Kenntnisse  noch  nicht  ausreichen,    um  über  die 
Berechtigung  dieser  Hypothese  ein   entscheidendes  Urtheil    zu    fällen. 
Seit  langer  Zeit  haben  ferner   gewisse  Krankheitsfälle   die  Auf- 
merksamkeit der  Aerzte  erregt,  die  im  Allgemeinen  unter  dem  Bilde 
der  chronischen  Anämie  einhergehen,  indessen  durch  Aetiologie,  ana- 
tomischen und  mikroskopischen  Befund,  sowie  durch  ihren  Verlauf  so 
viel  Eigenartiges  verrathen,    dass  man  gemeint  hat,    sie  durch  den 
Namen  der  essentiellen  Anämien  gegenüber  den  übrigen,  gewöhn- 
licheren express  kennzeichnen  zu  sollen.    Was  in  allen  diesen  Fällen 
Gonstant  wiederkehrt  und    dem  Gesammtbilde   das    charakteristische 
Grepräge    aufdrückt,    ist    die    Verringerung    der    färbenden    Bestand- 
theile   des  Blutes,    des  Hämoglobingehalts.     Schwieriger  zu  ent- 
scheiden dürfte  es  dagegen  sein,    ob    dabei    eine  Verkleinerung   der 
Gesammt blutmenge,    eine   echte    Anämie,    vorliegt    —    wofür   der 
Sectionsbefund  in  vielen  Fällen  ganz  evident  zu  sprechen  scheint  — , 
oder  ob  lediglich  ein  fehlerhaftes  Verhalten  der  rothen  Blut- 
körperchen   dem    Ganzen    zu    Grunde    liegt.      Hinsichtlich    dieser 
ist  wiederholt  festgestellt  worden,    dass  sie  blasser  sind,    als  nor- 
mal,   mithin  weniger  Hämoglobin  führen,    als    gesunde  Körperchen; 
weit  häufiger  aber  noch  ist  eine,    und  zwar   zuweilen    sehr    bedeu- 
tende Verringerung  der  Zahl  der  Blutkörperchen  in  dem  Blute  dieser 
Kranken  constatirt  worden,  ja  man  darf  vielleicht  sagen,  diese  Oli- 
gocythämie  fehlt  in   den   ausgesprochenen   Fällen   niemals.     Han- 
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delte  es  sich  um  Nichb  weiter,  so  würden  Sie  mit  Recht  fragen, 
welchem  Grumle  diese  essentiellen  Anämien  von  der  Chlorose  getrcaa 
werden  sollten.     Doch  giebt  es  eine  ganze  Reihe  von  Momenten,  di 
nur  zu  deutlich  Zeugniss  davon  ablegen,    dass  jene  mit  der  gewöhn-"' 
liehen  Bleichsucht  ganz  und  gar  nichts  zu  i^chafTen  haben.    Schon  Aas 
ist  bemerkenswerth  genug,  dass  die  essentiellen  Anämien  sich  dani 
aus  nicht  so  regelmässig  an  die  weibliche  Pubertätszeit  halten,  wie  dii 
Chlorose,    sondern    in   jedem  Lebensalter  und   jedem  Geschlecht  lufj 
Beobachtung  gelangen.     Des  Weiteren    ist    nur   zu  oft  schon  die  Er^J 
fahrung  gemacht  worden,   dass  die  essentiellen  Anämien,   im 
satze  zu  der  Bleichsucht,  schwere  Erkrankungen  darstellen,  die  je 
und  insbesondere  auch  der  Eisentherapie  völlig  unzugängig  sind  und  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle,    nach  kürzerem  oder  protrahirterera  VerUot 
direct  zum  tödtliihen  Ausgang  führen.    Aber  auch  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes,  von  der  man  sich  begrejflicher  Weise  seit  je 
die  meisten  Aufschlüsse  versprochen,    hat  einige  Eigenthomlichkcitta 
nachgewiesen,  die  in  chlorotischem  Blute  nicht  vorzukommen  pItgM* 
So  sind  wiederholt  ungemein  kleine  rothe  Blutkörperchen,  sog.  Mikro« 
cythen,  in  diesen  Fällen  gesehen  worden.     An  sich  ist  es  ji  liogst 
bekannt,  Jass  die  Grosse  der  im  Blnte  circulirenden  rothen  Körperdia 
bei  denselben  Individuen  nicht  eine  absolnt  gleiche  und  nbereinstimmeftiir 
ist,  sondern  dass  es  zwischen  der  übergrossen  Majorität  der 
liehen  Blutkörperchen  immer  vereinzelte  giebt,  deren  Dun.^hrae 
heblich    hinter  dem   jener   zurückbleibt.     Auch  hat  Manasseio^*  ill 
einer  directen  Versuchsreihe  ermittelt,  dass  die  Dimensionen  der  r<>tkii  i 
Blutkörperchen    bei    gesunden  Thieren  unter  mannigfachen  Rinfläss^ 
als   Aenderungen    des   Gasgehalts,    der   Temperatur,    Züsatx   etlidw 
Reagentien  etc.  gewisse  Schwankungen  erleiden,   Von  denen  die  Veh 
klein  er ung  der  Körperchen  im  Fieber  und  im  dyspnoisrben  Blatedtt 
Interessanteste  sein  möchte.    Indessen  vermögen  die  kleinen  KörpfTckei 
des  gesunden  oder  des  Fieberblutes  keinen  Vergleich  auszuhallfii  »« 
den  Mikrocythen  der  essentiellen  Anämien.     Die  letzteren  gehen  ioi* 
besondere  sehr  bedeutend  unter  das  Mass  herunter,  welches  Manas^^fii 
experimentell  erzeugen  konnte.    Durchmesser  von  2— ifi»  sind  von  tf^ 
schiedenen  Autoren  gemessen  worden,  und  zwar  nicht  blos  n»  einz^laet 
Exemplaren,  sondern  öfters  in  sehr  reichlicher  Menge,  so  dasi  selWJ 
die  grosse  Mehrzahl    aller    gefärbten   Blutkörperchen    die    beoriekatü^ 
Grösse  darbot.     Dabei  sind  die  derartig  verkleinerten  Blutkörpercbft 
nicht  mehr  scheibenförmig  mit  centraler  Depression  ^  sondern  kii(&p 
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Tropten,  ganz  ähnlich  denjenigen,  welche  M.  Schulze  aus  den  nor- 
malen Blutkörperchen  durch  Temperatursteigerung  abzuspalten  gelehrt 
bat;    niemals  haben  sie  eine  Neigung  zum   geldrollenförmigen  Anein- 
anderlegen.    Ihre  Farbe  ist  zuweilen  übereinstimmend  oder  selbst  noch 
gesättigter  roth,  als  die  normaler  Blutkörperchen,  gesehen  worden ;  oft 
aber  sind    sie  auch  entschieden    blasser,    als    diese.     Ganz  ungemein 
wechselnd  sind  weiterhin  die  Angaben,  welche  in  der  Litteratur  über 
die  Mengenverhältnisse  der  Mikrocythen  in  den  betreflfenden  Fällen  bei- 
gebracht sind.     So  hält  Eichhorst *^  dieselben   für  einen  constanten 
Befand  in  der  sog.  perniciösen  Anämie,  der  in  quantitativer  Hinsicht 
direet  der  Schwere  des  Falls  proportional  sich  herausstelle;  von  An- 
deren*' wird  nicht  blos  Letzteres,    sondern  sogar  die  Constanz  ihres 
Vorkommens  in  der  genannten  Krankheit  in  Abrede  gestellt.    In  ganz 
enormer  Menge    fanden    sie  Vanlair  und  Masius^®  im  Blute    einer 
unter  den  Symptomen  einer  allgemeinen  Anämie  erkrankten  Frau,  die 
trotzdem    nach   mehrmonatlichem  Kranksein    ganz  hergestellt  wurde; 
die  Mikrocythen  machten  dabei  allmählich  gewöhnlichen  Blutkörperchen 
Platz.    Auch  von  mehreren  andern  Seiten  ist  ein  vorübergehendes 
Auftreten  von  Mikrocythen  bei  chronischen  Anämien,    so  in  der  Re- 
convalescenz  von  schweren  Krankheiten,  gesehen  worden,  in  der  ecla- 
tantesten  Weise  von  Litten^*    bei   einem   20jährigen  Phthisiker  mit 
stark   geschwollenen  Mesenterial-,    Cervical-  und  Achseldrüsen:    eine 
4  Tage  vor  dem  Tode  ausgeführte  Blutuntersuchung    liess  in  diesem 
Falle  fast  Nichts  als  ganz  kleine,    rothe  Mikrocythen  erkennen,   von 
denen  weder  bei  früheren  noch  bei  späteren    —    und  zwar  schon  bei 
3  Standen  späteren  —  Prüfungen  eine  Spur  zu  finden  war.    Wenn  in 
diesem  Fall  sich  nicht  ein  Beobachtungsfehler  eingeschlichen  hat,  so 
dürfte  er  allerdings  im  hohen  Grade  geeignet  sein,  einmalige  Blutunter- 
SQchungen  zu  discreditiren  und  jedenfalls  zur  Vorsicht  in  den  daraus 
^geleiteten  Schlüssen  zu  mahnen. 

Auch  bisquit-  oder  keulen-  und  flaschenförmige   Blutkörperchen 

sind  vielfach  im  Blute  Anämischer  gesehen,  ebenso  Körperchen  mit  so 

tiefer   centraler  Depression,    dass    daraus  eine  vollständige  Ringform 

^ultirte,  und  dies  von  so  guten  Beobachtern  ^^,  dass  die  Möglichkeit, 

die  Präparationsmethode  als  Ursache  dieser  Formveränderungen  zu  be- 

^baldigen,    ausgeschlossen    erscheint.     Vollends    ist  jeder    derartige 

Zweifel  unstatthaft  gegenüber  den  wiederholt  gemachten  Funden  gerade 

auffallend  grosser  rother  Blutkörperchen  im  anämischen  Blute  — 

Sie  sehen,  auf  welche  Differenzen  in  Gestalt  und  Grösse  der  Körper- 
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chen  Sie  bei  Anämien  gefasst  sein  müssen  und  wie  sehr  Quincke 
Rechte  ist,  wenn  er  von  einer  Foikilocythose  bei  denselben  spricht—, 
und  ebensowenig  gegenüber  den  so  scharfcharakterisirten  und  absolut 
unverkennbaren  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen,  Letztere 
sind  —  von  den  vereinzelten  älteren  Befunden  im  leakämiscben  Bluti 
abgesehen  —  zuerst  von  mehreren  Beobachtern^^  im  Leichenblut  fot 
Individuen  gesehen  worden,  die  an  perniciöser  Anämie  zu  Gruiidie  g^ 
gangen  waren;  neuerdings  ist  es  indess  Ehrlich^*  vermittelst  ffi^ 
besserter  üntersychungsmethoden,  insbesondere  zweckmassiger  FäriHng 
getrockneter  Blutprä  parate,  gelungen,  dieselben  in  allen  Falleii  roi 
schwerer  Anämie  kürzere  oder  längere  Zeit  hindurch  im  lebenden  Blute 
zu  constatiren- 

Reichen  nun  alle  diese  Befunde  aus,  um  darauf  hin  eine  beHMrieit 
Krankheitsgruppe  der  essentiellen  Anämien  zu  construiren?  EtneZet 
lang  schien  es  so,  und  Eich  hörst'®  hat  in  der  Anwesenheit  in 
Mikrocyten  im  Blute  ein  geradezu  pathognomouisches  Zeichen  fir 
eine  idiopathische  essentielle  Anämie  zu  finden  geglaubt  Doch  hit 
über  das  Irrthümliche  einer  derartigen  Auffassung  von  Anfang  an  kwö 
Zweifel  bestehen  können.  Denn  nicht  blos,  dass,  wie  bereits  erwähol, 
die  Mikrocyten  in  manchen  Fällen  schwerster  perniciöser  Anämie  T«f- 
misst  worden  sind,  so  hat  sich  des  Weiteren  herausgestellti  dass  ete 
dieselben  Formen  auch  bei  Anämien  vorkommen,  welche  dcinA  fir 
Vorgeschichte  der  Kranken  in  evidenter  Weise  als  secund&re  cbitik- 
terisirt  waren;  Quincke 's  zahlreiche  Krankengeschichten  geben  Mch 
dieser  Richtung  die  bündigsten  Beweise*  Nicht  besser  ist  es  mit  dci 
kernhaltigen  Blutkörperchen  ergangen«  Denn  alle  die  Hofiiiiiigl% 
welche  anfänglich  an  den  Nachweis  derselben  im  Blute  und  nocll  mIi 
im  Knochenmark  der  an  perniciöser  Anämie  Gestorbenen  (fir  die  Er- 
klärung der  rälhselhaften  Krankheit  geknüpft  wurden,  sind  hinfilMs 
geworden,  seit  Ehrl  ich  ^^  eben  dieselben  Elemente  im  Blute  lUcf 
hochgradig  Anämischen,  gleichgültig  ob  die  Anämie  eine  tnumutisiit 
oder  essentielle  war,  aufgefunden  hat.  Allerdings  untersciMidct  ff 
mehrere  Formen  von  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  niell  ik« 
Grösse;  solche  von  der  Grösse  normaler  rother  Korpercheo,  dii  «t 
Normobl asten  nennt,  während  er  grössere  Formen  MegalobUitH 
und  die  äusserst  seltenen  kleinen  Exemplare  Mikroblasteo  hosH* 
Wenn  er  aber  weiter  hervorhebt,  dass  bei  den  einfachen,  trmmpatiiefcii 
Anämien  fast  ausschliesslich  Normoblasten  im  Blute  circtiliroa,  Mte 
progressiven  dagegen  überwiegend  MegaloblasteUf  so  kiuui  dock  MttA 
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diese  Thatsache  keinen  Aufschluss  über  das  Wesen  der  essentiellen 
Anämien  gewähren,  sondern  sie  ist  gewissermassen  nur  ein  neues 
Zeichen  des  progressiv  zum  schlimmen  Ausgang  führenden  Verlaufs. 
Aber  nehmen  Sie  selbst  den  klinischen  Verlauf,  die  Kranken- 
geschichte und  die  Anamnese  zu  Hülfe,  Sie  werden  auch  dann 
manches  Mal  in  Verlegenheit  gerathen,  ob  Sie  die  Anämie  für  eine 
secundäre  oder  essentielle  halten  sollen.  Der  Verlauf  des  Processes 
kann  um  deswillen  die  Entscheidung  nicht  bringen,  weil  einerseits  die 
essentiellen  Anämien  heilen,  andererseits  auch  die  secundären  einen 
schlimmeren  Ausgang  nehmen  können.  Noch  weniger  aber  vermag  dies 
die  Beobachtung  des  Patienten  und  die  Feststellung  der  krankhaften 
Symptome,  die  er  besonders  an  seinem  Circulationsapparat  darbietet. 
Denn  die  Wirkungen  der  einen  wie  der  anderen  Anämie  auf  den  Or- 
ganismus und  speciell  auf  den  Kreislauf  müssen  nothwendig  in  den 
meisten  Beziehungen  der  Art  übereinstimmen,  dass  für  gewöhnlich 
miter  den  diversen  Fällen  von  Anämie  keine  anderen  als  graduelle 
Differenzen  hervorzutreten  pflegen.  Was  aber  die  Anamnese  anlangt, 
so  hat  es  freilich  in  sehr  vielen  Fällen  nicht  die  geringste  Schwierig- 
keit, in  grossen  Blutverlusten,  vorausgegangenen  langwierigen  und 
schweren  fieberhaften  Krankheiten  oder  anderweitem  abnormen  Blut- 
verbrauch oder  ungenügender  Ernährung  etc.  die  Ursachen  der  hoch- 
gradigen Anämie  nachzuweisen,  und  hier  wird  Niemand  Bedenken 
tragen,  die  Anämie  als  secundäre  zu  betrachten.  An  essentielle 
Anämie  denkt  man  dagegen,  wenn  dieselbe  ganz  schleichend  und 
allmählich  bei  vorher  ganz  gesunden  und  kräftigen  Individuen  sich 
entwickelt  ohne  jeden  erkennbaren  Grund  oder  unter  dem  anscheinen- 
den Einfluss  von  Momenten,  die  sonst  keinen  erheblichen  Einfluss  auf 
die  Blutbeschaffenheit  haben,  wie  Gravidität  oder  Puerperium  und 
Lactation.  Aber,  wenn  wir  ehrlich  sein  wollen,  was  bedeutet  dies 
«ohne  Grund**  und  dies  Recurriren  auf  sonst  so  unschuldige  Momente 
Anderes,  als  dass  wir  die  wahre  Ursache  der  betreffenden  Anämie 
Inslang  nicht  kennen?  Könnte  es  uns  nicht  auch  hier  so  gehen,  wie  bei 
der  idiopathischen  und  deuteropathischen  Herzhypertrophie?  Das  Gebiet 
der  ersteren  hat  sich  mit  unserer  fortschreitenden  Erkenntniss  conti- 
noirlich  verkleinert:  wer  möchte  heute  bestimmen,  ob  nicht  auch  den 
essentiellen  Anämien  ein  ähnliches  Schicksal  bevorsteht?  Bereits  liegt 
Ton  Klebs^*  eine  allerdings  sehr  aphoristische  Mittheilung  vor,  dass  er 
in  einer  Reihe  von  Fällen  von  perniciöser  Anämie  dieselben  kleinen 
•TOB  ihm  als  Gercomonas  globulus  und  G.  navicula  bezeichneten 
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Organismen,  die  er  auch  bei  Skorbutischen  gesehen  (cf.  p.  379),  im  Blut 
der  Kranken  gefunden  habe  und  zwar  in  solcher  Menge,  dass  er  sie 
berechtigt  liält,  denselben  eine  entscheidende  Bedt*utung  für  das  ga 
Krankheitsbild  zuzuschreiben;    er  meint,    die   Cercomonaden  zer* 
stören  direct  die  Blutkörperchen,  indem  sie  dieselben  in  kleioer 
und  grössere  Bruchstücke  zertrümmern,  die  eben  nichts  Anderes  mt 
als  die  sog.  Mikrocythen.     Möglich  ferner,  dass  die  massgebende  Wr 
änderoög  bei  manchen  dieser  Anämien  gar  nicht  zuerst  die  körperlichei" 
Elemente  betrifft,  sondern  das  Blutserum,  und  dass  erst  in  Fulg<?  der 
abnormen  Zusammensetzung  des  letzteren,  die  Blutkörperchea  m  Mit 
leidenschaft  gezogen  und  insbesondere  in  ähnlicher  Weise,  wie  urir^ 
als  Effect  von  hohen  Temperaturen  oder  von  Inductionsschlägen  ke 
in  verschieden  gestaltete  Fragmente  zerlegt  werden:  jedenfalb  ?«niMt 
dieser  Gedanke,  welchen  Ehrlich  u,  A.  verfolgen,  alle  Beachtang. 

Immerhin  möchte  ich  in  Ihnen  nicht  den  Eindruck  erweckeo,  ab 
wollte  ich  die  Möglichkeit  essentieller  Anämien  gänzlich  bes^treitfli. 
Im  Grunde  Hesse  sich  sogar  Nichts  dagegen  einwenden^  wenn  Sie  < 
jenigen  Anämien,  welche  nach  Klebs  auf  einer  directen 
der  Blutkörperchen  durch  infectiöse  Organismen  beruhen,  als 
tielle  bezeichnen  wollten.  Denn  wenn  wirklich  andere  Organe  oiii 
Gewebe  durch  letztere  nicht  oder  doch  nur  sccundär  geschädigt  wer- 
don,  so  liegt  offenbar  eine  JMutkrankheit**  in  optima  fanna  tror. 
Doch  ist  es  in  den  letzten  Jahren  üblich  geworden,  die  Bemduwil 
der  essentiellen  Anämie  nur  für  solclie  Zustände  ^u  reseirirai,  ko 
denen  man  Grund  zu  der  Annahme  zu  haben  glaubt,  dass  dit*  *t 
nese  der  Blutkörperchen  in  fehlerhafter,  durch  irgend  welche  piithv- 
logischen  Momente  gestörter  Weise  vor  sich  geht,  d.  h.  für  Er- 
krankungen der  blutbereitenden  Organe.  Nun  werden  Sit 
freilich,  bei  dem  so  unbefriedigenden  Stande  unseres  Wissens  wd 
diesem  Gebiete,  Ihre  Erwartungen  nicht  zu  hoch  spannen  diiffen,  nd 
gern  will  ich  Ihnen  von  vornherein  gestehen,  dass,  wa»  ibh  IhflCi 
bieten  kann,  nicht  nber  einige  sehr  grobe  pathologisch •aBatotnttdie 
Daten  hinaus  geht,  welt^he  selbst  den  Versuch  einer  erklüreiidea  Fai^ 
mulirong  des  Zusammenhangs  noch  nicht  gestatten«  Tbrilweist  aal 
die  beireffenden  Erfahrungen  schon  ziemlich  alt.  So  beseieliiiel  Bit 
seit  lange  mit  dem  Namen  der  Cachexia  s,  Anämia  splenica  g»* 
wisse  chronische  Anämien,  bei  denen  sich  ausser  der  Blutveriodicittf 
und  etlichen  von  dieser  abhängigen  Fulgezuständeu  im  Körper  aieÜi 
Abnormes   findet,    als  ein  zuweilen  sehr    beträchtticher  llililiimor. 
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Scharfe  histologische  Differenzen  zwischen  diesen  und  anderen  chro- 
nischen Milzhyperplasien  hat  man  freilich  bislang  noch  nicht  festzu- 
stellen vermocht;  so  findet  man  beispielsweise  die  blutkörperhaltigen 
Zellen,  die  bei  der  Anaemia  splenica  in  der  Milz  regelmässig  in 
grosser  Zahl  vorzukommen  pflegen,  auch  in  der  leukämischen,  der 
Fibermilz  u.  s  w.  Immerhin  liegt  hier  doch  ein  ausgesprochener  patho- 
logischer Zustand  an  einem  Organe  vor,  dessen  innige  Beziehungen  zur 
Bildung,  resp.  Zerstörung  der  Blutkörperchen  ja  über  allen  Zweifel  er- 
haben sind.  Des  Ferneren  gehört  auch  von  derAdenieTrousseau's, 
der  Hodgkin'schen  Krankheit  oder  der  Pseudoleukämie  Etliches 
hierher.  Doch  ist  hier  einige  Vorsicht  in  der  Deutung  geboten,  so 
lange  das  vorliegende  Beobachtungsmaterial  nicht  besser  kritisch 
gesichtet  ist,  als  bisher.  Denn  mit  Recht  hat  Virchow^«  darauf 
aufmerksam  gemacht,  dass  in  der  einschlägigen  Casuistik  eine  Anzahl 
Fälle  mit  unterlaufen,  welche  unzweifelhaft  zur  Lymphosarkoma- 
tose  gerechnet  werden  müssen,  d.  h.  zu  einem  Geschwulstprocess, 
der  uns  später  beschäftigen  wird,  und  zu  dem  die  allgemeine  Anämie 
in  keinem  anderen  Verhältniss  steht,  als  zu  jeder  Sarcomatose  oder 
Carcinose  von  gleicher  Bösartigkeit.  Von  den  nach  Ausschluss  dieser 
noch  übrigen  Fällen  scheinen  mir  besonders  diejenigen  für  unsere  Frage 
in  Betracht  zu  kommen,  wo  post  mortem  eine  weit  verbreitete  zellige 
Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  und  lymphatischen  Follikel,  öfters  zu- 
gleich mit  Milzvergrösserung,  und  massenhafte  zeilige  Einlagerungen  in 
das  interstitielle  Gewebe  der  Leber  und  der  Nieren,  kurz  Veränderungen 
gefunden  wurden,  die  vollkommen  mit  denen  der  echten  Leukämie 
übereinstimmen  —  obwohl  die  Zahl  der  farblosen  Körperchen  im  Blute 
durchaus  nicht  vermehrt  war,  letzteres  vielmehr  lediglich  die  vorhin 
geschilderte  Beschaffenheit  chronisch -anämischen  Blutes  darbot  2^. 

Täuscht  mich  endlich  nicht  Alles,  so  dürfte  auch  diejenige 
Form  der  Anämie,  welche  nach  Biermer's^^  Vorgang  gewöhnlich 
progressive  perniciöse  Anämie  genannt  wird,  ihr  Contingent  zu 
den  essentiellen  im  engern  Sinne  stellen.  Und  zwar  sind  es  hier 
nicht  die  Lymphdrüsen  und  auch  nicht  die  Milz,  welche  auffällige 
Veränderungen  zeigen,  sondern  das  Knochenmark.  Wenigstens  zeigt 
in  einer  Reihe  gerade  der  typischesten  Fälle  dieser  Krankheit  das 
Knochenmark  eine  Beschaffenheit,  welche  in  der  auffälligsten  Weise 
Ton  der  Norm  differirt;  denn  statt  der  gewöhnlichen  gelben  Farbe 
und  des  fettigen  Glanzes,  welchen  das  Mark  der  Röhrenknochen  Er^ 
irachsener  in  der  Regel  darbietet,    ist  es  in  diesen  Fällen  dunkel- 
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karminroth  gefärbt  und  erinnert  in  seinem  makroskopischen  Vei« 
halten  ganz  an  Hirabeergelee.  Wo  möglich  noch  eclaUnter  ist  diese 
Beschaffenheit  an  den  spougiösen  Knochen,  der  Art,  dass  das  Mark 
am  ganzen  Skelett  in  der  Färbung  aufs  crasseste  absticht  gegenBtar^ 
der  hochgradigen  Blässe  aller  übrigen  Organe  und  Gewebe.  Seit 
vor  einigen  Jahren  dieses  Verhalten  des  Knochenmarkes  zum  crsti 
Male  in  einem  exquisiten  Fall  von  perniciöser  Anämie  consi 
habe*^  ist  dasselbe  so  häufig  von  zahlreichen  Beobachtern  aller  Ortet 
gesehen  werden,  dass  ein  zufälliges  Zusammentreffen  keinesfalls  ?or^ 
liegen  kann;  fraglich  kann  nur  sein,  welcher  Art  der  ZasammenKAUf 
ist.  Wenn  ich  selbst  ursprünglich  besonderes  Gewicht  auf  die  kern* 
haltigen  rothen  Blutkörperchen  legen  zu  sollen  glaubte,  die  sicli  ta 
sehr  grosser  Zahl  in  dem  rothen  Mark  fanden,  so  ist  zwar  aacb  die» 
Thatsache  von  ziemlich  allen  Beobachtern  bestätigt  worden;  iniesa  ÜL 
ihre  pathogenetische  Bedeutung  fiir  die  perniciöse  Anäoiie  mit  Am 
Hinweis  darauf  bestritten  worden,  dass,  wie  Sie  bereits  wisseo,  dbei 
diese  kernhaltigen  Blutkörperchen  bei  allen  möglichen  Anämien  ii 
mehr  oder  minder  reichlicher  Menge  im  Knochenmarke  vorkommeiL 
Bei  den  verschiedensten  aculen  und  chronischen  Zehrkranfcheit^n,  *b 
Phthise,  Krebs,  Ruhr,  Typhus  etc.,  sind  dieselben  Ton  Neumann 
von  Litten  und  Orth^^  u,  A,  im  Mark  der  Knochen  gefunden  wordefly] 
und  nachdem  die  letztgenannten  Autoren  im  Knochenmark  von  altei 
Hunden  nach  wiederholten  starken  Blutentziehungen  gross«  Meugen 
kernhaltigen  Blutkörperchen  constatirt  haben,  scheint  gegen  die  besonder» 
von  Neumann  vertheidigte  Anschauung  sich  kaum  Etwas  dnweiidcBSi 
lassen,  nacli  der  das  Vorkommen  kernhaltiger  Blutkörperchen  imKnocbf»* 
mark  Erwachsener  ein  Zeichen  und  Ausdruck  lebhafter  Ee§«9e- 
rationsvorgänge  von  Blutkörperchen  und  deshalb  auch  bei  to 
perniciöse»  Anämie  lediglich  eine  Folge  der  Affection  ist.  Indass  Aöchit 
ich  die  ganze  Frage  nocl»  keineswegs  fiir  völlig  abgeschlossen  haHoL 
Was  allen  Knoelienmarksuntersuchungen  und  so  insbesondere  aiick  te 
Schlüssen  aus  den  Experimenten  im  Wege  steht,  ist  vornehmlich  dcrO»- 
stand,  dass  die  Untersuchung  eines  oder  mehrerer  Knochen  noch  kete* 
lei  Garantie  für  das  Verhalten  der  ührigen  gicbt;  auch  bei  Hunden  siii 
wie  ich  mich  bei  Versuchen,  welche  Kraske  in  meinem  Breslaus  b^ 
stitut  ausgeführt  hat,  überzeugt  habe,  die  Unterschiede  in  der  f^J 
schaflcnheit  des  Marks  in  den  verschiedenen  Knochen  de®  Skdettl  Mi 
gross,  als  dass  selbst  die  Untersuchung  z,  B.  der  einen  Tibia  ?or  M 
Blutentziehung  berechtigen  durfte,  ein  etwaiges  abweichendes  VerWiaJ 
der  zweiten  einige  Zeil  uacli  der  Blud^ntziehung  mit  Sicherheit  aaf  ^1 
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letztere  zu  beziehen.    Wie  aber  auch  immer,  mögen  wirklich  diejenigen 
im  Recht   sein,    welche   in  dem  Auftreten  kernhaltiger  rother  Blut- 
körperchen im  Mark  und  demzufolge  im  circulirenden  Blut  ein  unzwei- 
deutiges Symptom  einer  über  die  Norm  gesteigerten  Neubildung  rother 
Blutkörperchen  und  folgerichtig  eine  Wirkung  der  Anämie  erkennen, 
so  ist  damit  doch  noch  in   keiner  Weise  ausgesprochen,    dass    nun 
auch    der   gesammte  abnorme   Zustand   des  Knochenmarks 
secundär  durch  die  Anämie  bedingt  ist.    Die  dunkelrothe  Fär- 
bung und  der  Reichthum  an  kernhaltigen  Blutkörperchen  decken  sich, 
wie  ich  ausdrücklich  bemerken  möchte,  durchaus  nicht;  vielmehr  giebt 
es  oft  genug  dunkelrothes  Mark,  das  keineswegs  reich  an  diesen  ist, 
und  auf   der  andern  Seite    findet  man  solche  auch  öfters   in  grosser 
Zahl  im  viel  heller  rothen  und  selbst  graurothen  Mark.    Von  grösserer 
Bedeutsamkeit  dünkt  mich  vielmehr  die  abnorm  grosse  Gewebsdichtig- 
keit  des  dunkelrothen  Marks,  von  dem  sich  nicht  zweifeln  lässt,  dass 
es  viel  reicher  an  zelligen  Elementen  ist,    als  normales,    zumal  alle 
Fettzellen  den  specifischen  Elementen  des  Marks  Platz  gemacht  haben. 
Sollte    eine   derartige  zellige  Hyperplasie  des  Knochenmarks  wirklich 
bedeutungslos   sein   für   die  Zusammensetzung  des  Blutes?    Dass    es 
übrigens  gerade  diese  und  nur  diese  Veränderung  des  Markes  sei,  in 
deren  Gefolge  das  Blut  den  Charakter  schwerer  Anämie  annehme,  bin 
ich  nicht  gemeint  zu  behaupten.    Auch  fehlt  es  nicht  an  anderweiten 
pathologischen  Befunden.    So  hat  Grawitz*^  mehrere  Fälle  von  per- 
niciöser  Anämie  beschrieben,  bei  denen  er  post  mortem  theils  multiple 
sarkomartige  Geschwulstbildungen  im  Knochenmark,  theils  eine  eigen- 
thumliche  Veränderung   des  letztern  fand,    die  durch  eine  staubgraue 
Färbung   mit   eingesprengten   Portionen    von    graugelber    Farbe    und 
weicher,  fast  zerfliessender  Consistenz  charakterisirt  war,  und  für  die 
er  —  übrigens  ohne  Angabe  des  Grundes  —   die   Bezeichnung    einer 
malignen  Osteomyelitis    gewählt   hat.     Wie  viel  bei  allen  diesen  Be- 
fanden   daran    fehlt,    um    sie    für    eine    befriedigende  Erklärung  der 
Anämie  nach  wissenschaftlicher  Methode  verwerthen  zu  können,  ver- 
kenne ich  wahrhaftig  nicht;  indess  möchte  ich  ihren  Werth  auch  nicht 
geringer  veranschlagen,    als    den    der  Milz-  und  Lymphdrüsenhyper- 
trophie  bei  der  Cachexia  splenica  und    der  Pseudoleukämie,    und    es 
durfte  drum.  Alles  in  Allem,  nicht  zu  gewagt  erscheinen,  neben  die 
Anaemia  splenica  und  die  Anaemia  lymphatica   als    dritte  Kategorie 
eine  Anaemia  medullaris  zu  stellen. 

Was  mich  aber  mehr,    als    alles  Uebrige    sonst,    geneigt  macht, 
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Erkrankungen  der  bliitbereiteoden  Organe  fdr  die  anämische  BesduffoM 
heit  des  Blutes  verantwortlich  zu  raachenj  ist  die  Existaüz  derjea^m 
Kraekheit,  welche  seit  Virchow^^  den  Namen  der  Leukämie  fakrt. 
Gewöhnlich  pflegt  freilich  die  Lenkäraie  nicht  unter  den  Aiiämieo  al>- 
gehandelt  zu  werden,    und    zwar    weil    die  Verarmung  des  Blut^  u 
rotbeii  Blutkörperchen  zunächst  völlig  in  den  Hintergrund  tritt  gegOQ* 
über  der  Zunahme  an  farblosen.     Im  leukämischen  Blut  ist  4> 
Menge  der  farblosen  Körperchee  eine  so  enorme,  dass  die  F&rbe  des- 
selben schon  für  das  blosse  Auge  aus  dem  gesättigten  Roth   in  dis 
Milclichocoladenfarbene,  ja  in  den  extremen  Fällen  in  das  eiterartige 
verwandelt  ist  und  in  dem  aus  der  Ader  gelassene  Blut  ein  farblos« 
Blulkörpereheii  auf  30 — 20  und  in  den  höchsten  Graden  selbst  aof  3 
bis  2  rothe  gezählt  wird.    Trotzdem  haben  wir  ein  sehr  gutes  Recht, 
auch  diese  Krankheit  den  echten  Anämien  anzureihen*    Denn  darüber, 
dass  bei  der  ausgesprochenen  Leukämie  nicht  blos  die   farblosen  m- 
mehrt,  sondern  ausserdem  die  rothen  gewaltig  vermindert  siad, 
kann  für  Niemanden ,    der    von    derartigem  Blut  einen  Tropfen  ontar 
dem  Mikroskop  durchmustert  hat,  auch  nur  der  Schatten  eines  Zwofeb 
sein;  aber  auch  für  die  geringeren  Grade  der  Krankheit  ist  das  dilict 
festgestellt  3^,  und  es  ist  dies  eine  der  charakteristischesten  DiStmm 
der  echten  Leukämie  gegenüber  den  Leukocythosen,    dass    in  ihr  die 
rothen  Körperchen  nicht  blos  relativ   im  Vergleiche    nait    den   ürb* 
losen,    sondern  auch  absolut    erheblich    abgenommen    haben*    Jedir 
Versuch,  die  Leukämie  zu  erklären,  muss  deshalb  sowohl  die  Zonihai 
der  farblosen,    als  auch  die  Abnahme  der  rothen  BlutkörperdMi  10 
Auge  fassen.     Dass  die  chemische  Untersuchung   des    leukinisciM 
Blutes  in  dieser  Hinsicht  besondere  Aufschlüsse    geben    weixle,  bH 
sich  kaum  erwarten.     Allerdings    sind    im    Blute    und    den   Oi 
Leukämischer  Substanzen  gefunden  worden,    welche    es   in  normales 
Blute  nicht  oder  doch  nicht  in  solcher  Menge   giebt,    wie    z.  B.  (ii$ 
Hypoxanthin  und  sonstige  Xanthinkorper,  der  Art,   dass  dülB 
Substanzen,  selbst  wenn  sie  nur  im  Leichenblut    und    nicht   i&  to 
der  lebenden  Leukämiker  vorkommen,  doch  eine  gewisse  palboCB'^ 
sehe   Bedeutung    für    diese    Krankheit    zugeschrieben    wenkn   (faiP- 
Auch  ist  die  Constanz  sehr  bemerkenswerth,  mit  der  sick  geradi  » 
leukämiscben  Blute    und  Knochenmark    und    anderen    Gewetei  li^ 
nacli  dem  Tode  jene  vielbesprochenen,    kleinen  farblosen  ibcr  1^ 
zenden  Krj  stalle  auszuscheiden  pflegen,  welche  nach  ihrem  cf5*Ä*'^ 
Schreiber  gewöhnlich  als  Cha reo t 'sehe  Krystalie   bezaichoH 
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Die  chemische  Constitution  derselben  ist  freilich  bis  heute  nicht  völlig 
aufgeklärt;  K.  Huber'*  hält  sie  für  in  ungewöhnlicher  Form  krystalli- 
sirtes  Ty rosin,  von  Andern  wird  angenommen,    dass    sie  aus  einer 
eiweiss-  oder  mucinartigen  Substanz  bestehen;   ihre  Quelle    darf 
man  mit  Zenker  gewiss  in  den    farblosen  Zellen    des    leukämischen 
Blutes  suchen,  in  deren  Innerm  oder  an  deren  Oberfläche  er  sie  viel- 
fach sitzen  gesehen  hat'^.     Offenbar  hängen  diese  Befunde  mit   dem 
Reichthum  des  Blutes  an  farblosen  Zellen  zusammen:    dass  aber  die 
Pathogenie  der  Leukämie  durch  sie  nicht  klarer  wird,  liegt   auf  der 
Hand.    Aber  auch  die  Bemühung,  aus  der  morphologischen  Zusammen- 
setzung des  leukämischen  Blutes  heraus  sich  die  Genese    der  Krank- 
heit gewissermassen  zu  construiren,  hat  zu  einem  Ziele  nicht  geführt. 
In  dieser  Beziehung  hat  man  das  Missverhältniss  zwischen   farblosen 
und  rothen  Blutkörperchen  dadurch  erklären  zu  können  gemeint,  dass 
man  neben  einer  reichlichen  Production  farbloser  Zellen  entweder  rothe 
in  abnormer  Zahl  zu  Grunde  gehen  oder  in  sehr  verminderter  Menge 
sich  neubilden  Hess.     Hinsichtlich   der  ersteren  Alternative  recurrirte 
man  auf  die  Erfahrungen,  welche  für  einen  physiologischen  Untergang 
von  rothen  Blutkörperchen  in  der  Milz  sprechen,  und  plädirte  dafür,  dass 
in  der  vergrösserten  Milz  durch  die  starke  Zunahme  der  Pulpazellen 
ibermässig  viel  rothen  Körperchen  der  Untergang  bereitet  werde    — 
was  mit    dem  Vorkommen   zahlreicher   blutkörperchenhaltender   und 
pigmentführender  Zellen  in   den  leukämischen  Milzen  gestützt  wurde. 
Allein  abgesehen  davon,  dass  ein  derartiger  Befund  keineswegs    con- 
stant   ist,    so    sprechen    doch    die    lymphatischen    und    myelogenen 
Leukämien,  bei  denen  die  Milz  oft  gar  nicht  vergrössert  ist,    augen- 
scheinlich gegen  diese  Auffassung.     Grösseren  Beifalls  hat  sich    des- 
halb auch  immer  die  Auffassung    erfreut,    welche    das    Hauptgewicht 
Ä^f  die    mangelhafte    Neubildung    der    rothen    Körperchen 
l«gte,  und    insbesondere    schien    die    gleich    Anfangs    von  Virchow 
wifgestellte  Hypothese,  dass  es  sich  bei  der  Leukämie  um  eine 
'öangelhafte  Verwandlung  der  farblosen  Blutkörperchen  in 
rothe  handele,  am  besten  allen  Thatsachen  zu  entsprechen,  so  lange 
^ben  diese  Umwandlung    als    ein   physiologisches  Postulat  galt.     Um 
80  weniger  brauche  ich,  nachdem  wir  vor  Kurzem  erst  die  Hinfällig- 
keit der  für  diese  angebliche  Umwandlung    beigebrachten  Gründe   er- 
örtert haben,    Ihnen  jetzt  noch  ausführlich    auseinanderzusetzen,    wie 
^enig  Wahrscheinlichkeit  jene  Hypothese  heute  noch  hat. 

Es  giebt,  soweit  ich  sehe,  keine  andere  Möglichkeit,    die  leukä- 
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mische  BlutbeschafFenheit  za  begreifen,  als  durch  die  Annahme  einer 
fehlerhaften  Function  der  blntbereitenden  Organe,  Auch 
hat  zu  solcher  Anffassung  der  anatomische  Befund  eben  dieser  Organe 
bei  der  Leukämie  von  Anfang  an  geradezu  aufgefordert.  In  dea 
erstbeobachteten  Fällen  von  Leukämie  ist  es  die  Milz  gewesen,  welche 
durch  ihre  geradezu  colossale  Vergrösserung  die  Aufmerksamkeit  Tor* 
zugsweise  auf  sich  gezogen  hat^  etwas  später  kamen  Fälle  dieser  Krank- 
heit zur  Untersuchung,  bei  denen  neben  oder  auch  ohne  gleichzeitifp 
Mil^hypertrophie  zahlreiche  Lymphdrüsen  in  den  verschiedenstec 
Regionen  des  Körpers  in  mitunter  fast  exorbitanter  Weise  intumescirt 
waren.  Hiernach  stellte  man  zwei  Formen  der  Leukämie  auf,  die 
lienale  und  die  lymphatische,  und  schon  hielt  man  sich  berede 
tigt,  je  nach  der  Grösse  der  ira  Blut  überwiegend  vorkommenden  Art 
von  farblosen  Blutkörperchen  die  Diagnose  mit  Bestimmtheit  aaf  dil^ 
eine  oder  die  andere  Form  zu  stellen.  Die  Unstatthafugkeit 
dieser  Unterscheidung  konnte  freilich  von  dem  Augenblicke  an  wM 
verborgen  bleiben,  als  durch  die  Arbeiten  Neumann's,  Hoyeri, 
Bizozzero's  u,  A.  der  Antheil  aufgedeckt  wurde,  welchen  das  Knocliett* 
mark  an  der  Neubildung  auch  der  farblosen  Blutkörperchen  mtmi 
In  der  That  gebührt  vor  Allen  Neuro ann  das  Verdienst,  durch  «M 
Reihe  sorgßiltigst  durchgeführter  Beobachtungen  dem  KnocfaeniMifc 
eine  bedeutsame,  ja  man  darf  sagen,  vorwiegende  EoHe  in  dfrGt- 
nese  der  Leukämie  gesichert  zu  haben;  wenigstens  habe  ich  selbst  i& 
den  letzten  Jahren  keinen  Fall  von  Leukämie  untersucht,  bei  dem  ick 
nicht  die  von  Neumann  jüngst  beschriebene  Hyperplasiü  des 
Knochenmarks  constatirt  habe.  Kr  unterscheidet  zwei  Porroen  dff* 
selben,  eine  lymphadenoide,  bei  der  das  Mark  grosse  Aehnliclikat 
mit  der  Structur  des  adenoiden  Gewebes  hat,  in  der  kleine  lympboüt 
Zellen  dichtgedrängt  in  den  Maschen  eines  dichten  uaregelmtei|  fl* 
stalteten  Reticutum  liegen,  und  eine  pyoide,  wo  relativ  gMü 
Rundzellen  weite  Maschen  füllen,  die  ihrerseits  vermutfaUch  öidÄ 
Anderes  sind,  als  enorm  dilatirte  Capillarräume;  zu  weiten  kjuio  fc 
Hyperplasie  so  beträchtlich  werden,  dass  darunter  die  umschliesMfc 
Knochensubstanz  leidet  und  verdünnt  wird.  So  gern  ich  aber  mk 
bereit  bin,  die  positive  Darstellung  Neuraann's  in  ihrem  pjtf* 
Umfange  zu  acceptiren,  so  kann  ich  mich  doch  nicht  entsdilllMW 
nun  auch  dem  von  ihm  gezogenen  Schlüsse  beizutreten,  dass  ii' 
Erkrankung  des  Knochenmarks  die  ausschliessltchf  ■>' ^ 
alleinige  Ursache  der  Leukämie  ausmache,  w&hroiid  Ae  ^^ 
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grösserungen  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen,  wenn  sie  überhaupt  vor- 
hüiideii,  nur  Complicalionen  darsteüeo  sollen,  die  ohne  alle  Bedeutung 
für  die  leukämische  Blutbeschaffenheit  üeieo.  Darin  hat  Neu  mann 
freilich  unbedingt  Recht,  dass  alle  älteren  Sectionshenchte ,  in  denen 
die  Beschaffenheit  des  Knochenmarks  nicht  ausdrücklich  angegeben  ist, 
für  die  Beurthcilung  dieser  Dinge  nicht  vcrvverthet  werden  können; 
indess  giebt  es  auch  aus  allerneuster  Zeit  Beobachtungen,  in  denen 
bei  hochgradiger  Leukämie  einmal  das  Mark  der  untersuchten  Knochen 
Dormal^^j  das  andere  Mal  nicht  blos  nicht  hyperplastisch  j  sondern 
durch  einen  ausgedehnten  osteosklerotischen  Process  sogar  bedeutend 
unter  die  Norm  reducirl^^  gefunden  worden  ist.  Aber  selbst  wenn 
diese  Fälle  nicht  vorlägen,  so  scheint  es  mir  doch  etwas  viel  ver- 
langt,  einer  Milz  vergrösser  ung  von  so  ausserordentlichen  Dimensionen, 
wie  sie  bei  der  Leukämie  und,  wohlverstanden,  nur  bei  der  Leukämie, 
oft  genug  gesehen  wird,  jeden  Einfluss  auf  die  leukämische  Blut- 
beschaffenheit absprechen  zu  sollen.  Mögen  wir  deshalb  auch,  wie 
gesagt,  gern  es  zugestehen,  dass  die  myelogene  Leukämie  die 
häufigste  Form  von  allen  ist,  so  werden  wir  doch,  meine  ich,  einst- 
weilen gut  thun  daran  festzuhalten,  dass  es  neben  dieser  Form  auch 
eine  lienale  und  eine  lymphatische  Leukämie  giebt  und  insbesondere 
auch  solche,  die  auf  einer  combinirtea  Erkrankung  mehrerer  dieser 
Organ  gruppen  beruht* 

Welcher  Natur  nun  diese  Erkrankung  ist  und  in  welcher  Weise 
es  geschieht,  dass  unter  ihrem  Einfluss  das  Blut  die  leukämische  Be- 
schaffenheit annimmt,  das  lässt  sich  mit  unsern  gegenwärtigen  Kennt- 
nissen noch  keineswegs  in  befriedigender  Weise  darlegen*  Wer  die 
vorliegenden  Thatsachen  für  beweiskräftig  genug  erachtet,  um  darauf 
hin  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  das  Knochenmark  als  physiolo- 
gische Bildungsstätten  farbloser  Blutkörperchen  zu  erkennen,  für  den 
wird  es  keinerlei  Scliwierigkeit  haben,  die  Zunahme  der  farblosen 
Blutzellen  in  einen  directen  Causalzusammenhang  mit  der  Hyperplasie 
der  genannten  Organe  zu  bringen;  und  auch  das  öfters  beobachtete 
Vorkommen  kernhaltiger  rothor  Blutkörperchen  im  leukämischen  Blute 
durfte  sich  unschwer  auf  die  ßetheiligung  des  Knochenmarks  beziehen 
lassen.  Aber  Hand  in  Hand  mit  der  Zunahme  der  weissen  Blutkör- 
perchen geht,  wie  wir  nachdrücklich  betont  haben,  die  ebenso  hoch- 
gradige Abnahme  der  rothen,  und  hier  tauchen  für  die  Erklärung 
dieselben  Schwierigkeiten  auf,  wie  bei  den  vorhin  besprochenen  anderen 
Formen  der  essentiellen  Anämien.    Und  dass  es  sich  hierbei  um  mehr 


I 


4t2 


Pathologie  der  Circalation. 


handelt,  als  um  eine  blos  äusserliche  Analogie,  darauf  weisen  mit 
unverkennbarer  Deutlichkeit  die  merkwürdigen  Fälle  hin,  iu  deren 
Verlauf  eine  reine  essentielle  Anämie  durch  längere  oder 
kürzere  Zeit  der  Leukämie  vorangegangen  ist.  Litten"  hat 
gesehen,  wie  bei  einer  aa  perniciöser  Anämie  leidenden  Frau  sich  gani 
acut,  in  wenigen  Tagen  eine  typische  hochgradige  Leukämie  entwickelte; 
in  einem  der  von  Fleischer  und  Penzoldt^^  beschriebenen  Fälle  bot 
der  Kranke,  ehe  er  leukämisch  wurde,  geraume  Zeit  das  Bild  einer 
exquisiten  Pseudoleukäraie  dar,  und  vollends  sind  solche  Fälle,  wo  der 
Arzt  geraume  Zeit  in  Zweifel  ist,  ob  er  sie  der  chronischen  Animii! 
oder  der  Leukämie  zurechnen  soll,  Fälle,  die  gewissermassen  den  Uebw^ 
gang  zwischen  beiden  vermitteln,  durchaus  nichts  Seltenes,  Sicherlich 
fehlt  es  demnach  nicht  an  engen  Beziehungen  zwischen  den  ubripa 
sog.  essentiellen  Anämien  und  der  Leukämie:  wer  aber  mochte  »ick 
schon  heute  getrauen,  diese  Beziehungen  in  eine  präcise  FormuUnisf 
zu  bringen? 
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So  unbefriedigend,  wie  hinsichtlich  der  Genese  dieser  Kraokbrilnf' 
steht  es  mit  unsern  Kenntnissen  nicht,  wenn  wir  die  Wirkung  fa^ 
selben  auf  den  Kreislauf  erörtern  wollen;  ja,  wir  dürfen  sogar  beh&ii|Kl 
ten,  dass  die  Symptome  derselben  der  Erklärung  im  WescatUckii 
keine  nennenswerthen  Schwierigkeiten  darbieten.  Alle  an  einer  difi«^ 
Anämien  leidenden  Individuen  sind  blass,  ihr  Puls  ist  gewUsfiek 
leicht  unterdrückbar  und  von  geringer  Spannung;  sie  neigio  is 
Blutungen,  seltner  dagegen  und  immer  erst  in  späteren  Stadicm fa 
betreffenden  Krankheit  auch  zu  Oederaen.  Von  diesen  Symptonm  i* 
die  Blässe  die  sehr  natürliche  Folge  der  Verringerung  der  färlitftfa 
Bestandtheile  des  Blutes,  die  ja  allen,  wie  auch  immer  be&gtn 
Anämien,  wie  mehrfach  betont,  gemeinsam  ist.  Nicht  gami  so  wbA 
steht  es  in  Betreff  des  arteriellen  Drucks.  Für  die  LeukäoiieKtit 
es  an  sich  ja  nahe  und  wird  von  vielen  Autoren  direct  bebaoptft 
dass  durch  die  enorme  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  fc 
Keibungswiderstände  innerhalb  der  Capillaren  bedeutend  zunehoei 
sollen,  sodass  ähnlich,  wie  bei  der  Eindickung  des  Blutes,  aUmiktB 
eine  ungenügende  Speisung  des  Herzens  von  den  Venen  her  imm 
resultire.  Ob  das  aber,  wenn  überhaupt,  auch  schon  bei  den  geringeni 
und  mittleren  Graden  der  Krankheit  zur  Geltung  kommen  dirfta,  ist 
mir  denn  doch  ziemlich  zweifelhaft,  und  dass  vollends  ein  Blut, 
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Körperchen  der  Zahl  nach  verringert  sind  oder  weniger  Blutfarbstoff 
enthalten,  das  aber  in  seinen  übrigen  Bestandtheilen  nicht  erheblich 
verändert  ist,  die  Capillarcirculation  in  irgend  welcher  Weise  stören 
sollte,  ist  gewiss  nicht  vorauszusetzen.  Darum  verdieiit  meines  Er- 
achtens  ein  anderes  Moment  alle  Beachtung.  Wenn  nämlich  die  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  abnorm  verringert  ist,  so  heisst  das  nichts 
Anderes,  als  dass  bedeutend  weniger  Sauerstoffträger  im  Blute  circu- 
Kren,  als  normal,  und  wenn  auch  daran  nicht  zu  zweifeln  ist,  dass 
eine  gewisse  Accommodationsbreite  auch  hierfür  existirt,  so  beweisen 
doch  die  Kurzathmigkeit  und  Muskelschwäche  der  Anämischen  deut- 
lich genug,  dass  jene  für  die  höheren  Grade  der  Krankheit  nicht  aus- 
reicht. Daraus  folgt,  dass  dann  auch  die  Kranzgefässe  des  Her- 
zens von  einem  Blute  durchströmt  werden,  das  weniger  Sauerstoff 
enthält,  als  für  die  normale  Herzarbeit  nöthig  ist,  und  das  kann  nicht 
ohne  nachhaltige  Beeinträchtigung  der  Energie  der  Herzcontractionen 
geschehen.  Doch  bleibt  es  nicht  immer  bei  der  arteriellen  Druck- 
cmiedrigung;  vielmehr  wird  gar  oft  die  Ernährung  des  Herzens  und 
der  Gefasse  durch  die  unzureichende  Sauerstoffzufuhr  erheblich  berührt. 
Indem  ich  mir  die  nähere  Begründung  dieses  Zusammenhanges  für  die 
Pathologie  des  Stoffwechsels  vorbehalte,  beschränke  ich  mich  an  dieser 
Stelle  auf  den  Hinweis,  dass  eine  erste  Folge  des  anhaltend  ver- 
ringerten Sauerstoffgehalts  des  Blutes  Verfettungen  im  Circu- 
lationsapparat  sind.  In  den  leichteren  Graden,  so  bei  der  Chlorose, 
auch  bei  der  Leukämie,  ist  es  lediglich  die  Intim a  der  grösseren 
Arterien  und  das  Endocardium,  in  welchem  fettige  Veränderungen 
auftreten,  je  mehr  aber  die  Verarmung  des  Blutes  an  functionsfahigen 
rothen  Blutkörperchen  zunimmt,  auf  desto  mehr  Gefässe  greift  die 
Fettmetamorphose  über  und  befallt  vor  Allem  auch  den  Herzmuskel. 
Schon  zu  manchen  schweren  Formen  des  Icterus,  bei  denen  unzweifel- 
haft viele  Blutkörperchen  aufgelöst  werden,  gesellt  sich  öfters  Herz- 
verfettung; dann  sieht  man  nicht  selten  ausgesprochene  Fettmetamor- 
phose des  Herzfleisches  bei  Menschen,  die  durch  wiederholte  und 
profuse  Blutverluste  anämisch  geworden  sind,  z.  B.  bei  Frauen  mit 
üterintumoren,  welche  zu  häufigen  Metrorrhagien  Veranlassung  geben ; 
und  ganz  typisch  ist  das  hochgradigste  Fettherz  für  die  sog.  per- 
niciöse  Anämie.  Dass  ich  ferner  die  Neigung  zu  Hämorrhagien 
mit  der  Verarmung  des  Blutes  an  functionsfahigen  rothen  Blutkörper- 
chen in  Zusammenhang  bringe,  wissen  Sie  bereits  aus  unsern  Er- 
ortcrungen über  die  hämorrhagische  Diathese  (p.  380).    Der  Versuch, 
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die  Blutungen  der  Leukämischen  auf  Verstopfung  von  Capillarea  dorck 
farblose  Blutkörperchen  zurückfüliren  zu  woHeo,  durfte  jedenfalls  auf 
geringe  Zn,stiraraung  bei  Ihnen  stossen,  und  wird,  wie  mich  dankt, 
schon  dadurch  widerlegt,  dass  völlig  gleii^hartige  Haniorrhagieü  noch 
viel  häufiger,  als  bei  der  Leukämie,  beim  Icterus  gravis  und  analogan 
Krankheiten  und  ganz  besonders  bei  der  perniciösen,  sei  es  tratunati» 
sehen,  sei  es  essentiellen  Anämie  sind.  Das  lange  Ausbleiben  der 
Oedeme  endlich  bei  diesen  Krankheiten  hängt  wohl  damit  zusammen, 
dass  der  Eiweissgehalt  der  Blutflüssigkeit  wenigstens  solange  unTfir- 
ändert  ist,  als  Verdauung  und  Resorption  der  Nahrung  nicht  gestört 
sind;  in  den  späteren  Stadien,  wenn  mit  der  Anämie  sich 
Hydräniie  combinirt,  fehlen  die  Hydropsien  nicht. 
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Soviel  ich  sehe,  haben  wir  jetzt  nur  noch  zu  ontarsncheo^  wis 
für  die  Circulation  daraus  resultirtj  wenn  fremde  corpuscullr^ 
Dinge  im  Blute  sich  befinden.  Sofern  dies  freilich  Objecte  sind, 
deren  Volumen  den  Durchmesser  der  Capillaren  übertrifft^  haben  wir 
alles  Eiöscli lägige  bereits  gelegentlich  der  Geschichte  der  Thrombw 
und  Embolie  besprochen.  Denn  solche  Körper  werden  naturgemiss 
an  irgend  einer  Stelle  des  Gefässsysteras  festsitzen,  die  kleinsten  erst 
in  den  allerengsten  Capillaren,  und  nun,  je  nach  ihrer  Natur,  col- 
weder  als  rein  mechanisch  wirkende  Pfropfe  oder  als  specifische  in* 
fectiöse  sich  geltend  machen;  auch  dass  in  der  Umgebung  der  letzteren 
Entzündung  oder  Blutung  oder  Nekrose  oder  eine  Combinatioo  ditfO' 
Processe  entsteht,  habe  ich  Ihnen  bereits  mehrfach  betont,  und  wcrdi 
bei  der  Geschichte  der  Nekrose  noch  einmal  darauf  zu  sprecbctt 
kommen.  Dagegen  erheischen  noch  solche  Fremdkörper  eine  kwi» 
Erwähnung,  welche  so  klein  sind,  dass  sie  selbst  die  engsten  CapiUirtfl 
passiren,  oline  aufgehalten  zu  werden*  Für  die  Pathologie  ist  di» 
durchaus  keine  unwichtige  Frage.  Sehen  wir  hierbei  auch  gani  ab 
von  dem  garnicht  so  seltenen  Vorkommen  mikroskopischer  RundwünW 
jm  Blute  lebender  Thiere,  z.  B.  der  Raben  und  in  manchen  Gegoodii 
auch  der  Hunde,  so  giebt  es  doch  auch  mehrfache  Angabea  aus  tnh 
pischen  Ländern  über  die  Anwesenheit  mikroskopischer  Filarieo  in 
Blute  von  Menschen,  Filaria  sanguinolenta  und  Filaria  saagli&i^ 
hominis,  in  welch  let;iteren  ihr  Entdecker  Lewis*<*  die  Ursachi  te 
später  zu  besprechenden  Chylurie  sieht.  Weit  grössere  Bedeutung  ite 
gewinnt  diese  Frage  für  uns  von  einem    anderen  Gestcht^piifikl  m^ 
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Denn  wenn  die  parasitäre  Theorie  der  Infectionskrankheiten  wirklich 
eine  wohl  fundirte  ist,  so  beansprucht  gerade  das  Schicksal  and  die 
Wirkung  solcher  kleinster  corpusculärer  Wesen,  die  in  die  Cir- 
3olation  hineingerathen  sind,  das  allerlebhafteste  Interesse.  Indessen 
[nit  diesem  Hinweis  auf  die  Infectionskrankheiten  wird  Ihnen  auch 
sofort  klar  sein,  wie  ausserordentlich  dürftig  unsere  Kenntnisse  über 
den  in  ßede  stehenden  Punkt  sind.  Wir  kennen  höchstens  in  den 
Fällen,  wo  eine  Verletzung,  ein  Geschwür  vorhanden  ist,  den  Weg, 
auf  welchem  die  niederen  Organismen  oder  ihre  Keime  in  die 
Blutbahn  gerathen;  für  die  übergrosse  Mehrzahl  der  Infectionskrank- 
heiten sind  wir  dagegen  bislang  völlig  ausser  Stande,  die  Invasions- 
pforte anzugeben,  und  sind  lediglich  auf  Vermuthung,  im  besten  Falle 
auf  Analogien  angewiesen,  die  sich  in  Betrefif  fester  Partikel  darbieten, 
die  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lymphbahnen  der  Lunge  oder  mit 
der  Nahrung  in  die  Chylusgefasse  eindringen.  Sind  Schizomyceten 
in  die  Blutbahn  hineingerathen,  so  ist  es  völlig  fraglos,  dass  sie  da- 
selbst sich  ausserordentlich  vermehren  können,  wie  das  z.  B.  für 
die  Milzbrandbacteridien  ganz  positiv  nachgewiesen  ist.  üeber  den 
EflFect  aber,  welchen  die  Beimischung  derselben  zum  Blute  auf  den 
Organismus  ausübt,  lassen  sich  allgemeine  Regeln  nicht  aufstellen: 
sie  sind  andere  beim  Milzbrand,  andere  bei  der  Recurrens,  andere  bei 
den  Pocken  etc.  Aber  wenn  wir  uns  auch  lediglich  auf  den  Circu- 
lationsapparat  beschränken  wollen,  so  kreisen  im  Recurrensanfall  ganz 
unglaubliche  Mengen  von  Spirillen  mehrere  Tage  lang  im  Blute, 
ohne,  wie  es  scheint,  die  Blutbewegung  oder  Herz  und  Gefässe  im 
Geringsten  zu  stören,  während  die  mannigfachen  Blutungen,  die 
beim  Petechialtyphus  in  der  Haut,  den  Muskeln  und  anderswo  ge- 
schehen, ganz  evident  auf  Schädigungen  der  Gefässwände 
schliessen  lassen,  ein  Schluss,  der  durch  die  hämorrhagischen  Pocken 
nicht  wenig  unterstützt  wird;  falls  aber  vollends  die  Klebs 'sehen 
Angaben  richtig  sind,  so  kann  sogar  die  Zertrümmerung  und  der 
Untergang  zahlreicher  rother  Blutkörperchen  die  directe  Folge  der 
Gegenwart  parasitärer  Organismen  im  Blute  sein.  Fragen  wir  endlich 
weiter,  was  aus  den  Schizomyceten  wird,  wenn  die  Menschen  den 
Krankheitsanfall  überstehen,  so  lautet  die  Antwort  auch  darauf  zweifel- 
haft genug.  Sehr  oft  verschwinden  sie  aus  der  Blutbahn  vollständig. 
Ob  dies  durch  directe  Zerstörung  im  cirkulirenden  Blute  geschehen 
kann,  ist  an  sich  möglich  genug,  indessen  nicht  positiv  bewiesen- 
Dagegen  ist   es    sicher,    dass   sie    aus    dem   Blute   ausgeschieden 
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werden  können;  das  lässt  sich  aufs  Schönste  an  den  Nieren  ?oa  mih- 
brandigen  Meerschweinchen  oder  Katiitichen  constatiren,  wo  loaQ  nicht 
selten  Gelegenlieit  hat,  die  Bacillen  theils  noch  in  den  Schlingen  der 
GJomerulij  theils  schon  ausserhalb  der  letzteren,  aber  noch  innerhalb 
der  Bow manischen  Kapseln  oder  schon  im  Lumen  der  Harnkanälchea 
zu  sehen,  und  auch  die  in  vielen  Infectioiiskrankhciten  vorkommeAdeo 
kleinen  Nioreuheerdcj  deren  Centrum  ein  im  Innern  eines  Harokanll- 
eben  befindlicher  Baeterien häufen  bildet,  wüsste  ich  nicht  anders  n 
deuten,  als  durch  Ausscheidung  von  Mikrokokken  in  die  H^nh 
wege  und  secundäres  Anwachsen  derselben  zu  Haufen.  Der  dritte, 
vielleicht  häufigste  Modus  der  Beseitigung  der  Schizomyceten  ans  der 
Blutbahn  ist  ihre  Aufnahme  durch  die  Zellen  derselben  Or- 
gane, welche  körnige  ins  Blut  eingebrachte  Farbstoffe  in  sich  zorack- 
halten,  vor  Allem  der  Milz,  dann  Leber  und  KnochenmarL  Iüs- 
besondere  für  die  Milz  steht  es  fest,  dass  nach  Einführung  m 
Mikrokokken  ins  Blut  oder  in  die  Bauchhöhle  imraer  Haufen  derselben 
in  der  Pulpa  nachzuweisen  sind,  und  wie  viel  von  einzelnen  Mikro- 
kokkenkörnern  von  Milz-  und  Knochenmarkzellen  aufgenommen  wenieOt 
das  ist  gegenwärtig  noch  ganz  und  gar  nicht  auszusagen;  die  so  wohl- 
charakterisirten  Milzbrandbacteridien  hat  man  vielfach  innerhalb  tob 
Milzzellen  gesehen **j  und  Sokoloff*^  spricht  sich  sogar  dahin  aoi, 
dass  der  Milztumor  der  Infectionskrankheiten  durch  die  Aufnahmete 
Schizorayceten  in  das  Milzgewebe  hervorgerufen  ist.  Auch  lur  fil 
Recurrensspirillen  ist  es  das  Wahrscheinlichste,  dass  wenigstens  Keime 
von  ihnen  während  der  Pause  irgendwo  im  Organismus  deponirt  äni 
aus  denen  dann  die  neue  Generation  entspriesst,  welche  den  zwrita 
Anfall  auslöst.  Nicht  immer  aber  verschwinden  die  Mikrakokkea  las 
der  Blutbahn  in  dieser  mehr  oder  weniger  dirceten  Weise,  Sind  es 
solche  Schizomyceten,  die  durch  allmähliche  Vermehrung  m  Hiofeii 
und  Colonien  auswachsen,  so  geschieht  es  nicht  selten,  d&ss  letctere 
erst  im  Blute  sich  bilden  und  nun  zu  specifischen  Pfropfen  in  d» 
Capillaren  der  Kranzgefässe  des  Herzens,  in  den  Gefassen  der  fii^m, 
auch  des  Hirns  u.  a.  0,  werden;  vielleicht  auch,  dass  auf  diese Wtii^ 
durch  Einnistung  solcher  erst  im  Blute  erwachsener  BactcneiilMftt 
in  und  auf  den  Herzklappen  die  utceröse  Endocarditis  entsteki 
Ist  endlich  die  früher  aufgestellte  Hypothese  des  parasitären  Ur- 
sprungs der  infectiösen  Entzündungen  richtig,  so  involvirt  Jieselhfi 
dass  die  Schizorayceten  die  Blutbahn    nur    verlassen,    am    in   irfsoi 
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Keinem  Organ,  in  welchem  sie  einen  günstigen  Nährboden  finden,  ent- 

Rsünd liehe  Circulationsstörungen  hervorzurufen. 

Wenn  wir  aber  auch  auf  diesem  Gebiete  kaum  über  die  Förnau- 
tirung  der  Aufgaben  hinaus  sind  und  zu  einer  Lösung  noch  ausser- 
ordentlich viel  fehlt,  so  trägt  daran  einen  sicher  nicht  geringen  Theil 
der  Schuld  die  ungeraeine  Schwierigkeit,  welche  die  Erkenntniss  und 
Verfolgung  der  meisten  Schizorayceten  z.  Z.  noch  unseren  optischen 
und  chemischen  üntersuchungsraitteln  bereitet  Das  ist  ungleich 
leichter  bei  den  höher  organisirten,  auch  durchgehetids  viel  grösseren 
und  in  ihren  Entwickluiigsformen  besser  gekannten  Fadenpilzen* 
Deshalb  kann  es  nicht  Wunder  nehmen^  dass  raan  mit  Rücksicht  auf 
die  enorme  Verbreitung  der  gewöhnlichen  Schimmelpilze  das  Verhalten 
derselben  nach  Einfohrung  in  die  Säfte  des  Körpers  schon  früher 
einer  experimentellen  Prüfung  unterzogen  hat,  als  das  der  SpaltpiLse 
*—  obschon  es  bestimmte  Erfahrungen  aus  der  Pathologie  nicht  gab, 
die  dazu  aufgefordert  hätten.  Von  älteren  Versuchen  abgesehen,  war 
es  eine,  leider  sehr  fragmentarisch  gebliebene  Mittheilung  von  Grobe*', 
die  ihrer  Zeit  grosses  Aufsehen  machte,  weil  es  ihrem  Verfasser  ge- 
lungen war,  durch  Injection  von  Sporen  von  Penicillium  und  Asper- 
gillus gl  aucus  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  und  Hunden  in  wenigen 
Tagen  eine  über  alle  möglichen  inneren  Organe  verbreitete  acute  und 
für  die  Thiere  verderbliche  Schiraraelwucherung  zu  erzeugen.  So  viele 
Experimentatoren  iodess  in  dem  folgenden  Jahrzehnt  die  Grohe'schen 
Versuciie  wiederholt  haben,  Niemandem  gelang  eSj  die  von  Letzterem 
berichteten  Resultate  zu  erzielen;  vielmehr  überzeugte  raan  sich,  dass 
die  Sporen  der  gewöhnlichen  Schiramelpilze  nach  ihrer  Einführung  ins 
Blut  z,  TL  durch  die  Nieren  in  den  Harn  ausgeschieden,  zum  andern 
Theil  in  dem  circulirenden  Blute  aufgelöst  werden  und  daraus  in 
kurzer  Zeit  verschwinden^^-  Und  so  sehr  brachten  diese  Misserfolge 
die  Grohe'schen  Beobachtungen  in  Vergessenheit,  dass  Naegeli 
geradezu  den  Satz  formulirte  ,  dass  die  Fadenpilze  im  Gegensatz  zu 
den  Spaltpilzen  im  Innern  des  Körpers  nicht  fortkommen  könnten  ^^ 
Grawitz  aber,  der  als  Patholog  an  eine  vorsichtigere  Denk-  und 
Sprechweise  gewöhnt  war,  die  Gründe  aufzufinden  sich  bemühte,  welche 
die  Keimung  und  Entwicklung  der  Schiramelpilze  im  Innern  des  thiori- 
sehen  Organismus  verhinderten.  Immerhin  Hessen  sich  auf  diese  Weise 
Grohe's  positive  Versuche  nicht  aus  der  Welt  schaffen,  und  auch 
weiterhin  wurden  einige  Thatsachen  bekannt^  die  zur  Vorsicht  in  den 
Schlüssen  mahnen  mussten.    So  überzeugte  sich  W roden**,  dass  bei 
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der  Myringomycosis  die  Schimmel bildüDg  sich  zwar  in  der  Regel  auf 
die  Epidermis  beschränkte,  in  Ausnahmefällen  aber  der  Aspergilloü 
auch  m  die  tieferen  Schichten  des  Trommelfells  vordringt,  und  selbst 
Perforation  desselben  erzeugt;  und  noch  bemerkenswerther  war  eine 
Beobachtung  Leber's^^  von  einer  durch  Aspergillus  Wucherung  bedingtan 
menschlichen  Hypopionkeratitis,  die  ihm  den  Anlass  zu  erfolgreichen 
üebertragungsversuchen  auf  die  Augen  von  Kaninchen  bot.  In  jüngster 
Zeit  hat  nun  die  ganze  Frage  eine  auf  den  ersten  Blick  dua'hAib 
überraschende  Wendung  durch  eine  höchst  interessante  Arbeit  tob 
Grawitz*®  erhalten.  Indem  er  sich  nämlich  vorsetzte,  die  von  ilmi 
supponirten  Bedingungen ,  welche  der  Entwicklung  der  Schtiunielpib 
im  thierischen  Körper  im  Wege  stehen,  experimentell  auf  ihre  Bedeu- 
tung  zu  prüfen,  bemühte  er  sich,  da  es  ja  unmöglich  war  die  Eigen*™ 
Schäften  der  thierischen  Organisation  zu  variiren,  die  Schimraelpilif,  T 
welche  für  gewöhnlieh  auf  säuerlichen,  festen  Substraten  bei  10 — 20^C 
zu  vegetiren  pflegen^  durch  allmähliche,  in  mehreren  Uenerationen  fort* 
gesetzte  Züchtung  an  die  ihnen  sonst  nicht  zusagenden  Verhältnisse  d« 
thierischen  Körpers,  dJ,  an  einen  flüssigen,  alkalischeu,  c.  39*C. 
warmen  Nährboden,  zu  gewöhnen.  In  der  That  gelanges  ihm,  b^ 
liebige  Schimmelpilze  durch  successive  Abänderung  der  äussefeo  Bedin- 
gungen schliesslich  auf  neutralen  und  dann  alkalischen  Eiv.       '       i-r 

bei  Bluttemperatur  zu  coltiviren,  und  auf  diese  Weise  Vü.,.. .  v.i. 

Penicilliura  und  Aspergillus   zu  enielen,    die   sich    morphologisck 
von  den  gewöhnlichen  Arten  absolut  nicht  unterscheiden,  dagegen  ifl 
warmen  alkalischen  Nährflüssigkeiten  nicht  blos  fortkommen,  sondcfftj 
dabei  auch  erfolgreich  mit  den  Spaltpilzen  zu  concurriren    verioÖfa-l 
Und    als    er   nun  von  dieser  Varietät  eine  Sporenaufschwemmung  in 
das  Blut  lebender  Thiere  injicirte,  entwickelten  sich  in  kuizestei 
unzählige  Herde    von  Scliimmelvegotationeu    in    fast    aJlen    Ol 
welchen  die  Kaninchen    nach    durchschnittlich    80,    die  Hund«  mA 
ca.  100  Stunden   erlagen.     Bei    der  lajection  in  die  Jugularis  iif!* 
die  ersten,  vom  blossen  Auge  erkennbaren  Herde  in  den  Langen  «rf 
Nieren  auf,  welch  letztere  auch  weiterhin  die  am  stärksten  afBeilte 
Organe  bleiben;  demnächst  finden  sich  die  Pilzherde  amjsnfilreickste 
in  der  Leber,  dem  Darm  und  den  Muskeln,  während  Milz,  Knocka- 
mark,  Lymphdrüsen,  Haut-  und  Nervensystem    nur    sehr    wenig  t»* 
theiligt  werden;  bei  Injection  in  die  Carotis  traten  umgekehrt  QÜa 
und  Retina  an  die  erste  Stelle.    Weniger  gefährlich  war  die  Injeili« 
der  Sporen  in  die  Bauchhöhle,    von    der    aus    nar   reUtir 
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Exemplare  ins  Blut  gelangten,  ura  nun  in  gewöhnlicher  Weise  in  den 
verschiedenen  Organen  zu  keimen,  die  grosse  Mehrzahl  dagegen  in  den 
Lymphgefassen  des  Peritoneum  stecken  blieben  und  hier  mycotische 
Herde  producirten;  einen  noch  geringfügigeren  und  vollkommen  local 
beschränkten  Effect  hatte  die  Injection  ins  subcutane  Zellgewebe  und 
die  Inhalation  in  die  Lungen.  Die  Keimung  der  einzelnen  Sporen  ge- 
schieht ganz  in  der  gewöhnlichen  Weise;  überhaupt  gleichen  die 
makroskopisch  vielfach  an  Tuberkel  erinnernden  Herde  der  diversen 
Organe  in  Grösse  und  sonstiger  Beschaffenheit  ganz  den  auf  beliebigen 
Nahrsubstraten  gezogenen  Schimmelhäufchen,  mit  dem  einziegen,  frei- 
lich recht  bemerkenswerthen  Unterschiede,  dass  sie  nur  rudimen- 
täre Fruchtträger  bilden  und  niemals  zur  Sporenabschnü- 
rung  gedeihen  —  zweifellos  wegen  Abwesenheit  freftn  Sauerstoffs. 
Daraus  folgt,  dass  die  eingeführten  Sporen  zwar  keimen  und  aus- 
wachsen,  indess  sich  nicht  vermehren:  was  freilich  bei  der  enormen 
Ramification  und  Hyphenbildung,  deren  diese  Pilze  fähig  sind,  die 
Möglichkeit  ihrer  Ausbreitung  kaum  beeinträchtigen  dürfte.  In  den 
Grawitz 'sehen  Versuchen  war  allerdings  die  Menge  der  eingeführten 
Sporen  und  der  von  diesen  aus  entstandenen  einzelnen  Erkrankungs- 
herde in  lebenswichtigen  Organen  für  die  Thiere  verhängnissvoll;  denn 
von  septischer  Blutvergiftung  oder  sonstiger  Allgemeinerkrankung,  die 
etwa  mit  Fieber  einhergegangen,  war  nicht  die  Rede. 

Sie  werden  es  gewiss  gerechtfertigt  finden,  dass  ich  Ihnen  in 
dieser  eingehenden  Weise  über  die  Grawitz' sehen  Experimente  be- 
richtet habe.  Würde  ihnen  doch  sogar  eine  ganz  ungemein  principielle 
Tragweite  beiwohnen,  wenn  wir  den  Schlüssen  des  genannten  Autors 
in  allen  Beziehungen  rückhaltlos  beitreten  könnten.  Aber  bei  aller 
Achtung  vor  dem  glücklichen,  der  Versuchsreihe  zu  Grunde  liegenden 
Gedanken,  und  vor  der  Eleganz  ihrer  Durchführung  —  die  volle 
üeberzeugung  davon,  dass  die  positiven  Erfolge  durch  die  beabsichtigte 
ümzuchtung  der  Schimmelpilze  erzielt  worden  sind,  habe  ich  trotzdem 
nicht  gewonnen.  Dass  es  Schimmelvarietäten  giebt,  welche  im  leben- 
den Thierkörper  fortzukommen  im  Stande  sind,  das  ist  —  auch  ab- 
gesehen von  der  Myringitis  und  Keratitis  aspergillina  —  durch  die 
6roh6'sche  Beobachtung  unzweifelhaft  festgestellt*^:  wer  bürgt  dafür, 
dass  nicht  auch  bei  Grawitz's  glücklichen  Versuchen  der  „Zufall" 
ihm  eine  entwicklungsfähige  Varietät  von  Aspergillus  in  die  Hände 
gespielt  hat?  Wenn  dem  so  ist,  so  würden  freilich  die  Grawitz- 
schen  Erfahrungen    erheblich    an   theoretischem  Interesse    einbüssen; 


480 


Fatbologie  der  Circulation* 


dankenswerth  genug  bleiben  sie  lüdess  auch  ohnedies,  wcan  auch  ei]t|| 
etwas  genauere  Schilderang  der  Wirkongeti  der  Schtmmelherde  i4 
die  Gewebe  in  ihrer  unmittelbaren  lokalen  Umgebung  Vielen  will 
kommen  gewesen  sein  würde.  Welchem  Umstände  aber  auch  imn 
der  positive  Erfolg  jener  Experimente  zu  verdanken  ist,  so  Te 
sich  die  ganze  Sachlage  gegenwärtig  so,  dass  meines  Bracht 
Grund  zu  ernsthafteren  Besorgnissen  für  den  Menschen  geg 
einer  Invasion  von  Schimmelpilzen  schwerlich  vorliegt  Denn  nicli 
bloSj  dass  eine  wirkliche  Gefahr  von  ihnen  nur  droht,  wenn  sie  dir 
in  die  Blutbaho  gelangt  sind,  so  bleiben  es  doch  immer  sehr  eab 
schiedenc  Ausnahmefälle,  in  denen  die  Schimmelpilze  in  den  Sifia 
des  lebenden  Körpers  zu  vegetiren  und  fortzukommen  venoög 
Darum  soll  zwar  die  Möglichkeit  eines  derartigen  unglücklicbeo 
falls,  bei  dem  einmal  beides  zusammentrifft,  nicht  in  Abrede  g^ 
werden;  für  den  praktischen  Pathologen  indess  wird  im  Geg 
die  Geschichte  der  gewöhnlichen  Schimmelpilze  als  ein  lehr 
Belag  dienen  können,  bis  zu  welchem  Grade  der  lebendige  tbiag| 
Organismus  es  vermag,  weitverbreitete  und  wirkungsvolle  Sei 
keilen  zu  überwinden. 
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X.   Pathologie  des  Lymphstroms.   WassersacJit 


BediQg:oiigen  des  normalen  Lympli ström s.  LymphAngoitis  und  Lympbthrypikii.. 
Cantiniiit&tstreQtmng  der  LyTnphgefJUswr'iaiG.  Lympliorrhagie.  Cbyl5s€r  AsetiM 
Hydrothorax.  Erschwerang  des  Lymphstroms  darch  Wegfall  bewegender  Krlfte  ui 
dnrcb  EinscbaUung  abnonner  Widerstände  in  die  Lymphbabn«  YenclUtus  de«  Dact 
thoracicos, 

Hydrops  ist  immer  eine  Folge  gesteigerter  Transsadation«  üngleidMi 
Verbalten  der  Blutgofässe  hinsichtlich  der  Transsudation.  Hydrops  m«chaaicai 
Theorie  desjielben.  Wassersucht  in  Folge  ertiöbter  DarcblAtsigkcU  dir  Bh^^ 
gefftsiwitnde      Hyd.  inflammatorius.     Hyd.  oachectictis. 

Nervüse  Oedeme.     Lunge nftdem 


« 


Wenn  wir  jetzt,  am  ScLlQsse  unserer  Studien  über  die  Palbologi^ 
des  Kreislaufs,  den  pathologischen  Vorgängen  am  Lymphstrotn  imseü 
Anfmerksamkeit  zuwenden,  so  wollen  Sie  Allem  voran  dessen  eiügt- 
denk  sein,  dass  der  Ursprung  aller  Lymphe  die  Transsii^ 
dution  ans  den  Blutgefässen  ist.  Freilich  ist  die  Lpaphi; 
welche  wir  aus  den  Lymphgefässen  auffangen,  nicht  das  reine  Trüs- 
sudat,  sowie  es  aus  den  Capillaren  abgeschieden  ist;  sondern  sie  ent- 
hält auch  die  Productc  des  Stoirwechsels  der  Organe  und  Gewek, 
aus  denen  die  betreffenden  Lyraphgefässe  entspringen.  Mit  Rücksidit 
hierauf  versteht  es  sich  demnach  von  selbst,  dass  audi  krankhaAe 
Störungen  in  der  Beschaffenheit  und  Tliätigkeit  der  einzeloeo  Orgpaw 
auf  die  Zusammensetzung  ihrer  Lymphe  von  Einlluss  sein  massfB^ 
und  wir  werden  später  mehrfach  Gelegenheit  haben,  solcher  Aeii4^ 
nirigen  der  Lymphe  Erwähnung  zu  thun.  Hier,  bei  der  aUgiOMUMi 
Pathologie  des  Lymphstroms,  aber  kann  davon  ura  so  m<?hr  Absturf 
genommen  werden,  als  es  sich  doch  immer  nur  um  Aenderungen  to" 
sogenannten  Extractivstoffe  handelt,  mithin  weder  Menge  noch  C4»^ 
rentration,  deshalb  auch  nicht  die  Strömung  der  Lymphe  dadtieh 
alterirt  wird. 
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Damit  der  Lymphstrom  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  gehe, 
inuss  vor  Allem  die  normale  Transsudatioa  aus  den  Gefässen  ge- 
seheheD-  An  Beispielen,  welche  die  directe  Abhängigkeit  des 
Lymphstroras  von  der  Transsudation  darthnn,  hat  es  in  unseren 
bisherigeu  Erörterungen  nicht  gefehlt.  Sobald  bei  der  venösen  Stau- 
ang  die  Transsudation  zunahm,  wuchs  auch  der  Lymphstrom j  und 
ganz  dasselbe  zeigte  sich  bei  der  Entzündung;  im  Gegentheil  versiegt 
der  Lyraphstrom,  wenn  wegen  arterieller  Ischämie  die  Transsudation 
aufhört,  resp.  auf  ein  Minimum  reducirt  wird.  Aber  die  Transsu- 
dation ist  bekanntlich  nicht  blos  die  Quelle  der  Lymphe,  sondern 
aach  die  Ursache  des  Strömens  derselben  in  den  Lymph- 
gefässen;  bei  gewissen  Thiergattungen  giebt  es  Lymphherzen,  beim 
Meerschweinchen  hat  Heller^  an  den  Chylusgefässen  des  Mesenterium 
rhythmische  Contractionen  gesehen,  bei  den  übrigen  Säugern  und 
besonders  beim  Mens(;hen  weiss  man  Niclits  von  derartigen  Bewegungs- 
mechanisraen  im  Lymphgefasssystem,  sondern  die  einzige  bekannte 
Kraft,  welche  die  Lymphe  vorwärts  bewegt,  ist  die  Spannungs- 
differenz  zwischen  den  Anfängen  der  Lymphbahnen,  mithin 
der  Druck,  nnter  welchem  das  Transsudat  in  die  Gewebsmaschen  ab- 
geschieden wird,  und  dem  Ende  jener,  d.  h.  der  Einmündungssteile 
des  D.  thoracicus  in  die  V.  subclavia.  Als  Hülfskräfte  für  die  Fort- 
bewegung wirken  ausserdeniy  wie  Sie  wissen,  die  Muskelcontractionen 
und  die  diastolische  Saugwirkung  des  Herzens,  sowie  die  inspirato- 
rische des  Thorax;  irgend  Etwas  aber  von  selbstthätiger  Mitthülfe  der 
Lyn) phge lasswände  selber  wissen  wir  nicht.  Auf  ihrem  Wege  passirt 
sämmtliche  Lymphe  etliche  Lymphdrüse n,  in  denen  derselben  zweifel- 
los eine  beträchtliche  Menge  von  Lymphkörperchen  beigesellt  werden; 
von  diesen  aber  ist  es,  wie  ich  Ihnen  mehrfach  betont  habe,  bis  heute 
nicht  ausgemacht,  ob  sie  sammt  und  sonders  in  den  Lymphdrüsen 
neu  producirt  werden,  oder  ob  einige  von  ihnen  farblose  Blutkörper- 
chen sind,  welche  innerhalb  der  Drusen  aus  den  Gefässen  extravasirt 
sind.  Ueber  die  etwaigen  anderweiten  Veränderungen,  welche  die 
Lymphe  durch  die  Passage  durch  die  Drüsen  erfährt,  sind  wir  nicht 
unterrichtet.  Dass  wir  übrigens  guten  Grund  haben,  die  Höhlen- 
transsudate  als  Analoga  der  Parenchymlyraphe  anzusehen,  ist  Ihnen 
aus  der  Physiologie  wohlbekanni;  die  serösen  Höhlen  sind  gleichsam 
colossale  Lymphspalten,  deren  Endothel  gerade  so  die  Fähigkeit  he- 
tzt, die  Gerinnung  der  Lymphe  liintanzuhalten,  wie  das  der  eigent- 
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licheü   Lympligefääse.     Denn    vorhanden    muss    dieses   gerin Dtiogii*| 
hindernde    Vernnögen    sein,    da   die    aus   den    Lymphgefässen 
serösen  Höhlen   berausgelassene  Lymphe  früher  oder    später    xu 
rinnen  pflegt.    Aber  es  braucht  lange  nicht  so  stark  zu  sein,  wie 
der  Blutgefässwandungen,  da  die  Gerinnbarkeit  der  uormalen  Lymphe 
und  serösen  Transsudate  bei  Weitem  nicht    so    beträchtlich    ist,    irie 
diejenige    des  Blutes.     Damm   kann  es  nicht   befremden»    dass   nicbt 
blos  Blut,  welches  ia  den  Herzbeutel  geräth,  coagulirt,  sondern  »tick 
eatsündliche  Transsudate,    deren  Gerinnbarkeit   die  der  normaleo  be- 
deutend übertrifft,    gerade  auf  den  serösen  Flächen   so  gern  fibrinös« 
Pseudomembranen  abscheiden:    wobei    freilich   auch    mehr  oder  wefli- 
ger  ausgedehnte  Endotheldefecte  einen    bedeutsamen  Einfluss  ausüben 
mögen* 

Gesetzt  nun,  aus  den  Blntgefässen  sei  eine  normal  bcscbafieoe 
Flüssigkeit  in  normaler  Menge  transsudirt,  und  es  befände  sich  cifle 
ganz  regelrechte  Lymphe  in  den  Anfängen  der  Lymphgefasse»  so  fhft 
es  sich,  ob  dieselbe  noch  auf  ihrem  weiteren  Wege  pathologtäidie 
Aeuderungen  ihrer  Zusammensetzung  erfahren,  und  ob  ikrt 
Fortbewegung,  d.  h.  der  Lymphstrom,  irgend  welche  Störungeü 
erleiden  kann.  Dass  Alles,  was  zufällig  oder  absichtlich  in  die 
Lymphbahn  hineingeräth,  mit  der  Lymphe  fortgeschweraral  mrd  und 
so  die  Zusammensetzung  derselben  ändert,  ist  so  selbstverständlich, 
dass  es  keiner  weiteren  Begründung  bedarf;  spritzen  Sie  eine  Ito- 
phiumlösung  unter  die  Haut,  so  enthält  die  Lymphe  des  betrefleod» 
Gefässes  Morphium,  und  nach  jedem  Knochenbruch  giebt  m  läftiip 
Üeltroplen,  nach  jedem  subcutanea  ßlutextravasat  eine  Heilge  n>th«f 
Blutkörperchen  und  nach  der  Tätowirung  Zinnober-  oder  Toschköra- 
chen  in  den  Lymphgefässcn  des  Gliedes,  Alle  diese  Dinge  weri« 
mindestens  bis  zur  nächsten  Lymplidrüse  mit  verschleppt,  viele  dafoo 
passireu  auch  diese,  andere  aber  nisten  sich  hier  ein,  and  zwwt  fi 
nach  ihrer  Natur,  entweder  bleibend  oder  bis  sie  allmählich  aerrtöfl 
werden.  Von  derartigen  fremden  Beimischungen  abgesehen,  kaiiD  fii 
Beschaflfenheit  der  Lymphe  begreiflicher  Weise  nur  durch  kranklliA^ 
Processe  der  Lymphdrüsen  oder  der  Lyraphgefässc  alterirt  irate* 
Wie  überaus  dürftig  aber  unsere  Kenntnisse  in  Betreff  der  Paibelope 
der  Lymphdrüsen  sind,  habe  ich  ganz  kürzlich  Ihnen  erst  eiftgestcbci 
müssen.  Von  experimentell  gewonnenen  Thatsachen  verfageii  wir  »ir 
über  die  eine,  dass  aus  entzündeten  Lymphdrüsen  eine  eoacoitiiTV 
und  kürperchenreiche  Lymphe  ausströmt  ^  und  was  di**  pallinlofMif 
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Erfahrung  betrifft,  so  ist  es,  wie  Sie  wissen,  höchstens  wahrscheinlich, 
aber  keineswegs  sicher  festgestellt,  dass  es  die  V.  efferentia  sind, 
mittelst  deren  die  Zufuhr  der  abnorm  zahlreichen  farblosen  Blut- 
körperchen zum  Blut  aus  den  leukämischen  Lymphdrüsen  geschieht. 
Vollends  ist  gänzlich  unbekannt,  wie  die  Lymphe  beschaffen  ist, 
welche  aus  verkästen  Drüsen  abfliesst,  und  nicht  anders  steht  es 
bei  allen  übrigen  krankhaften  Processen  Seitens  der  Lymphdrüsen. 
Was  aber  die  Lymphgefässe  anlangt,  so  werden  Sie  zweifellos  sogleich 
auf  die  Lymphgefässentzündung  Ihr  Augenmerk  richten.  Aber, 
so  häufig  der  Name  Lymphangoitis  auch  gebraucht  wird,  so  hat  es 
damit  seine  eigene  Bewandtniss.  Denn  in  der  sehr  überwiegenden  Mehr- 
zahl dieser  Fälle  ist  es  viel  mehr  eine  Entzündung  des  die  Lymph- 
gefässe einscheidenden  und  umgebenden  Bindegewebes,  um  die  es  sich 
handelt,  als  eine  der  Gefässe  selber.  Meistens  ist  irgend  ein  infectiöser 
Entzündungsherd  der  Ausgangspunkt  der  Lymphangoitis,  und  in  Wirk- 
lichkeit bedeutet  das  Ganze  nichts  Anderes,  als  dass  das  phlogogene 
Agens  in  der  Bahn  der  Lymphgefässe  fortkriecht,  überall  da,  wohin 
es  gelangt,  Entzündung  um  sich  hervorrufend.  Dass  an  diesen  Ent- 
zündungen auch  die  Wand  derjenigen  Lymphgefässe  sich  betheiligt, 
welche  'eigne  Blutgefässe,  vasa  sanguinea  vasorum  lymphaticorum,  be- 
sitzen, leugne  ich  natürlich  nicht.  Auf  die  Beschaffenheit  der  Lymphe, 
welche  im  Lumen  solcher  entzündeten  Gefasse  strömt,  dürfte  aber 
dieser  Process  ebensowenig  einen  Einfluss  haben,  wie  die  Phlebitis 
auf  die  Zusammensetzung  des  Venenblutes.  Bedeutsam  wird  er  erst 
dann,  wenn  die  Gefasswand  vereitert,  wenn  die  Intima  resp.  das  En- 
dothel abgelöst,  kurz,  wenn  das  Gefäss  durch  die  Entzündung  derart 
afficirt  wird,  dass  sein  gerinnungshemmendes  Vermögen  verloren  geht; 
denn  dann  kommt  es  naturgemäss  zu  einer  Lymphthrombose,  die 
um  so  sicherer  sich  ausbildet,  als  die  Lymphe  in  diesen  Fällen  Ent- 
zundungslymphe,  d.  h.  eine  sehr  leicht  gerinnbare  ist.  Noch  rascher 
thrombirt  die  Lymphe,  wenn  die  Wand  des  Lymphgefässes  nekroti- 
sirt.  Anderweite  pathologische  Processe,  wie  sie  an  den  Blutgefosseh 
vorkommen,  als  amyloide  Degeneration,  Sklerose  etc.  giebt  es  an  derl 
Lymphgefassen  nicht,  und  wenn  Sie  nach  der  Bedeutung  deH  Lymph- 
thrombose fragen,  so  kommt  für  den  Lymphstrom  öel'bst'  nut  dfts 
mechanische  Moment  in  Betracht:  durch  die  GerinntWi^  tstiin-die 
Lymphbahn  ein  abnormer  Widerstand  eingeschaltet',  dw,  wetin^  der 
Thrombus  wie  gewöhnlich  ein  obturirender  is^y  dißm-  VeräCJhhis«  :dös 
Grefasses  gleichgesetzt  werden  muss. 
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Wir  kommen  damit  zu  dem  zweiten  Piinkt,  den  etwaigen  Störungen, 
welche  die  Strömung  der  Lymphe  betreffen.  Die  Lymphe  wird  Toa 
ihrer  natürlichen  Bahn  abgelenkt,  wenn  die  Wandungen  der  Lympb- 
gefösse  eine  Continuitätstrennung  erfahren  haben.  Das  kommt 
sowohl  an  den  peripheren  Lyraphgefässen,  besonders  der  ExtremitÄteii, 
als  auch  am  D,  thoracicus  vor,  an  beiden  Siellen  durch  Verletzun|to, 
doch  sind  auch  periphere  Lymphfisteln  durch  Ulcerativproc4»5se 
gesellen,  und  mehrere  Male  ist  eine  ßerstung  des  Brustganges  b«v 
obachtet  worden,  nachdem  derselbe  in  Folge  einer  Stenose  sich  cnon» 
dilatirt  hatte.  Die  Lymphe,  welche  durch  eine  Oeffnung  des  betreffeo- 
den  Gefässes  ausfliesst,  geht  tinter  allen  Umständen  dem  Lympb-  und 
damit  dem  Blntstrom  verloren;  doch  ist  der  dadurch  bedingtc^EffKi 
keineswegs  in  allen  Fällen  blos  der  iMenge  der  verlorenea  Lympbe 
proportional  Eine  periphere  Lymphorrhagie  ist  immer  weit  ni»- 
hedenklicher^  als  eine  aus  dem  D.  thoracicus.  Denn  durch  diese  wird 
dem  Organismus  nicht  blos  der  Chylus  ganz  oder  theilweise  entsKigaiL 
sondern  auch  beim  ganz  nüchternen  Thier  scheint  die  Rumpflympbe 
eine  grössere  Dignität,  quoad  viiam,  zu  besitzen,  als  die  der  Erti^ 
mitäten.  Wenigstens  hai  Lesser'^  in  Ludvvig's  Laboratorium  conittAtirt, 
dass  man  nüchternen  Thieren  sehr  Ijetrachtliehe  Mengen  Lymphe  t© 
einer  Fistel  des  Brustganges  ohne  Schaden  entziehen  kann,  wfM 
man  Pumpbewegungen  an  den  Extremitäten  macht,  während  dh 
bei  ruhiger  Haltung  der  Extremitäten  schon  nach  einem  Lymph' 
aus  dem  Ductus  sterben,  der  nicht  einmal  einem  Viertel  der  BIuiaM|f 
gleichkommt.  Was  aus  der  Lymphorrhagie  sonst  noch  re^altin,  du 
hängt  in  erster  Linie  davon  ab,  wohin  die  extravasiraode  Lym^ 
sich  ergiesst  Bei  den  peripheren  Lymphfisteln  strömt  dieselbe  woM 
ausnahmslos  nach  aussen;  das  ist  auch  bei  Verletzungen  d6$  BrasI* 
ganges  beobachtet  worden,  obschon  in  der  Regel  auch  in  dicM 
Fällen  und  jedenfalls  bei  den  Berstungen  des  Ductus  der  lokäÜ  is 
die  entsprechende  seröse  Höhle  austritt,  Es  giebt  dann  chyl&iti 
Ascites  und  chy losen  Hydrothorax*,  und  zwar  metsS  vxm  mk 
beträchtlicher  Massenhaftigkeit ,  überdies  begreiflicher  Wei^  mdi  •!• 
waigen  Functionen  zu  sehr  rascher  Wiedereraeuerung  teEdtmil  lö 
die  ContinuitätstrennuDg  des  Ductus  die  Folge  einer  Ruptur 
abnormer  Ausdehnung,  so  dürfte  eine  Wiederherstellung 
sein;  nach  Verletzungen  dagegen  stösst  die  Heilung  gew&kifiA  irf 
wenig  Schwierigkeit,  da  der  geringe  Druck,  mit  dem  die  Lymphe  «kef- 
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all  strömty  eine  Yerklebung  der  Wundränder  und  spontanen  Verschluss 
durch  Thrombose  wesentlich  begünstigt. 

Unter  diesen  Umständen  haben  die  eigentlichen  Erschwerungen 
and  Behinderungen  des  Lymphstroras  ein  grösseres  Interesse,  sei  es 
dass  dieselben  einem  Wegfall  bewegender  Kräfte,  sei  es  dass  sie 
abnormen  eingeschalteten  Wiederständen  ihren  Ursprung  ver- 
danken. Aber  giebt  es  denn  überhaupt  eine  Erschwerung  des  Lymph- 
stroms durch  das  erstgenannte  Moment?  Die  Triebkraft,  welche  je- 
denfalls das  Beste  für  die  Fortbewegung  der  Lymphe  leistet,  ist  ja 
mit  der  Transsudation  durch  die  Gefasswände  selbst  gegeben,  und  von 
einer  activen  Mitwirkung  der  Lymphgefässe  wissen  wir,  wie  ich  vorhin 
erst  andeutete,  Nichts;  mithin  kann  auch  die  sogenannte  Lähmung 
der  Lymphgefässe,  welche  als  Ursache  für  manche  Erweiterungen  der 
Lymphräume  hie  und  da  angegeben  wird,  reeller  Weise  nicht  in  Be- 
tracht kommen.  Fraglich  [kann  meines  Erachtens  lediglich  sein,  in 
welcher  Weise  der  Lymphstrom  auf  den  Wegfall  der  bekannten  Hülfs- 
kräfte  reagirt,  von  denen  die  Muskelbewegungen  gelegentlich  auf 
ein  Minimum  reducirt^  und  die  inspiratorische  Saugwirkung  des  Thorax 
bei  sehr  flachen  Respirationen  und  vollends  bei  hochgradigem  Emphysem 
u.  dgl.  ganz  bedeutend  verringert  sein  kann.  Nun  aber  wollen  Sie 
dessen  eingedenk  sein,  dass  die  Lymphbildung  in  den  Extremitäten 
bei  Fortfall  der  Muskelbewegungen  selber  ausserordentlich  geringfügig 
wird,  und  dass,  wenn  auch  die  inspiratorische  Saugwirkung  des  Thorax 
fortfällt,  immer  noch  die  diastolische  des  Herzens  übrig  bleibt.  Wie 
wenig  es  in  der  That  der  Thoraxaspiration  für  den  regelmässigen 
Fortgang  des  Lymphstroms  bedarf,  lehrt  am  anschaulichsten  das 
Verhalten  desselben  bei  einem  curaresirten ,  künstlich  respirirenden 
Hunde;  wenn  Sie  bei  einem  solchen  die  Einflussstelle  des  D.  thorac. 
in  die  Subclavia  biosiegen,  so  können  Sie,  selbst  wenn  die  Bauchhöhle 
eröffnet  ist,  mithin  jede  Druckwirkung  von  Seiten  der  Bauchmuskeln 
wegfallt,  das  continuir liehe,  nur  mit  jeder  Diastole  verstärkte  Ein- 
fliessen  der  Lymphe  in  die  Vene  durch  die  dünnen  Gefasswände 
hindurch  beobachten.  Darnach  glaube  ich  ganz  unbedenklich  annehmen 
za  dürfen,  dass  so  lange  die  Lymphproduction  innerhalb  der  normalen 
Werthe  sich  hält,  auch  der  Wegfall  der  raehrgenaunten  Hülfs- 
kräfte  eine  nennenswerthe  Störung  des  Lymphstroras  nicht 
herbeizuführen  im  Stande  ist. 

In  viel  höherem  Grade  rauss  dagegen    die  Einschaltung  ab- 
normer  Widerstände    in  die  Lymphbahn  den  Lymphstrom  beein- 
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trächtigen.     Dergleichen  können  in  den  peripheren  L)iiiphgefassen  in 
mannigfachster   Gestalt   auftreten,    um!    nicht    minder   kann    in   den 
Lymphdrüsen  der  Strom    auf   mehr  oder  weniger  st<Hrke  Hemmnis^  ■ 
stossen.     Indess  werden   Sie    gern    auf   die  Anführung    einschlägiger  ■ 
Beispiele  verzichten,  wenn  Sie  hören,  dass  selbst  die  vollständige 
Unterbrechung  der  Lymphbahnen  durch  eine  Ligatur    eio   so  gut  ■ 
wie  folgenloser  Eingriff  ist     Ja,  Sie  können  selbst  die  Ljioplh 
drüsen    in    der  Kniekehle  eines  Hundes,    resp,  die   grosse  Dräse,  ts 
welche    die    Hauptlymphstämme    der   Vorderextreraitaten    einmunte, 
vollständig  exstirpiren^  ohne  dass  hinterher  krankhafte  ErscheinQiigtB 
an  den  Pfoten  oder  Beinen    und    ohne    dass  -  insbesondere  eine  Sftt 
von  Oedera  sich  einstellt.     Wie  das  möglich  ist,   lässt  sich  unschwer 
erklären.    Durch  die  sehr  beträchtliche  Zahl  von  Lymphgeßissoat  ^  m 
mit  einander  vielfach    anastoraosiren    und    deshalb    für  einander  eia- 
treten  können,  ist  dafür  gesorgt,  dass  die  Verlegung  eines  oder  selbst 
mehrerer  Lyraphgefässe  keinerlei  Störung  im  Lymphabfluss  bewirkea 
kann,  und  was  die  Lymphdrüsen  anlangt,   so  pflegt  die  anatomi^lu? 
Anordnung  eine  solche  zu  sein,    dass    keineswegs  alle  Lymphgcfiass* 
eines  Bezirks  in   dieselbe  Drüse  eintreten,  sondern  immer  eine  Aß- 
zahl  Stamrachen  an  einzelnen  Lymphdrusen    vorüberziehen    und  «Rt 
in  nächstfolgende  einmünden;    so  kann  man  beispiebwei^  bei  einem 
Hund,    dem  man  die  Glandula   poplitea   abgebunden    hat,    ohne  db 
Schwierigkeit   sofort    von    der   Hinterpfote    aus    die   Inguinal-,   resf 
Beckenlymphdrüsen  injiciren^.    In  letzter  Instanz  endlich,  wenn  wiffc 
^ich  einmal  durch  irgend  ein  Ereigniss  die  sämmtlichen  aas 
Körpertheil    führenden    Lymphbahnen    unwegsam    gemacht    sind, 
können  auch  die  Blutcapillaren  vicariirend  für  sie  functionireo^  ii 
dem    sie  so  lange  die  Abfulir  auch  der  Parenchyrasafie  übemehtoffik' 
bis  sich  durch  Anastomosen  mit  den  Lyraphgefässen  tler  angrei 
Körpertheile  neue  lymphatische  Abflusswege   hergestellt 
Selbst  bei  Verschluss  des  D.  thoracicus  beim  Menschen  dorcb  'Nnoifo 
oder  eine  Narbe  oder  Thrombose  der  V.  subclavia  ist  die  EatwkUuf 
cüllateraler  Abflussbahnen  wiederholt    gesehen  worden,    welche   b^ 
Hund  so  gut  wie  jedes  Mal  die  Folgen  der  Ligatur  de«  D.  tlmtftCiM 
an  seiner  Einmündungssteile  auszugleichen  pflegen.     Bildefl  sich  te* 
artige  Collateralbahnen  nicht  aus,    dann    freilich   kommt    es  xn  ifr 
gedehnter  Anstauung  vor  Allem  des  Chylus,  demnächst  obwohl  itiffltf 
in  viel  geringerem  GradCy  auch  der  Lymphe  im  ganzen  Kdrper.   Dtf 
Ductus  selbst  diesseits  des  Hindernisses,  dann  die  Cysteraa  dbyS  «lij 
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die  mesenterialen  Chylasgefässe  dehnen  sieh  zu  dicken  varicösen 
Strängen  ausj  auch  die  Leber-  und  Nierenlymphgefässe  sind  auf- 
fällig weit,  wahrend  eine  abnorme  Dilatation  der  periplieren  Gefässe 
nur  vereinzelte  Male  gesehen  worden  ist.  Dass  die  so  stark  gedehnten 
Chyhisgefasse  gelegentlich  tersten,  habe  ich  Ihnen  vorhin  erst  ange- 
fiilirt.  Aber  auch  abgesehen  ?on  dem  so  entstehenden  chylösen  Ascites, 
fuhrt  die  Stenose  und  gar  die  Verlegung  des  D.  thoracicus,  wenn  keine 
Collateralbahnen  'm  Hülfe  kommen,  wohl  immer  zu  Hydrops  Ascites 
und  verrauthlich  auch  Oedeni  der  Unterleibsorgane;  wie  es  mit  der 
Haut  und  den  Extremitäten  steht,  ist  aus  der  Litteratur  nicht  mit 
Sicherheit  zu  entscheiden,  da  sowohl  allgemeines  Oedem,  resp,  weit- 
verbreitete Sklerodermie  als  Folge  der  Unwegsarakeit  des  Brustganges 
mehrere  Male  erwähnt,  als  auch  von  vortrefflichen  Autoren  gerade  die 
Abwesenheit  von  Wassersucht  in  anderen  Fällen  betont  wird^.  Die 
Entscheidung  der  Frage  wird  übrigens  auch  dadurch  erschwert,  dass 
manche  Fälle  von  Verschluss  des  Brustganges  durch  ein  constitutio- 
nelles  Leiden  complicirt  waren j  welches  an  sich  dazu  angethan  war, 
Wassersucht  zu  erzeugen,  z.  B.  Verlegung  des  Ganges  durch  raetasta- 
tische  Krebsknoten.  Das  gilt  ganz  besonders  für  das  unstreitig  weit- 
aus häufigste  Hemmniss,  welchem  der  Lymphstrom  im  D.  thoracicus 
begegnet,  nämlich  die  Zunahme  der  Vonenspannung  durch  nicht  oder 
ungenügend  compensirte  Herzfehler,  Dass  durch  dieses  Moment  die 
Entleerung  des  Chylusstroms  in  die  Subclavia  wesentlich  erschwert 
sein  muss,  bedarf  keines  weiteren  Beweises;  aber  um  diß  Wassersucht 
der  Herzkranken  zu  erklären,  brauchen  wir,  wie  Sie  wissen,  dieses 
3Ionieiit  ganz  und  gar  nicht  zu  berücksichtigen.  Sei  dem  aber,  wie 
auch  immer,  so  wollen  Sie  das  doch  beherzigen,  dass  diese  ganze 
Frage  vom  Hydrops  durch  Behinderung  der  Aufsaugung  und  des 
Lymphstroms  nur  für  die  abnormen  Widerstände  im  Brustgang  auf- 
geworfen werden  kann.  Selbst  rlie  totale  Sperre  der  gesamraten 
Lymph bahnen  eines  einzelnen  Körpertheils  hat  niemals  Oedera  des- 
selben  zur  Folge,  so  lange  die  Lymphabscheidung  in  ihm  die  normale 
ist.  Das  ist  für  die  Extremitäten  durch  Versuch  ynd  pathologische 
Erfahrung  über  allen  Zweifei  festgestellt;  und  darum  scheint  es  mir 
auch  für  die  Bauchhöhle  sehr  gewagt,  mit  Wegner'^  in  der  vermin- 
derten Resorption  Seitens  der  Zwerehfellspumpe  eine  unmittelbare 
Ursache  für  Ascites  zu  sehen;  selbst  wenn  die  Aufsaugung  Seitens 
er  Zwerchfellslymphhahnen  ganz  aufhören  sollte,  durften  die  Blut- 
gefässe   des  Peritoneum    genügen,    das    geringe  Quantum  Peritoneal- 
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flüssigkeit  wegzuführeiij  welches  behafs  der  fortwährenden  ErDeuei 
des  serösen  Transsudats  unter  normalen  Verhältnissen  aufgesogen 
werden  niuss.  Es  führt,  wie  Sie  sehen,  in  letzter  Instanz  Alles 
den  Einen  Punkt,  dass  nämlich,  wenn  Hydrops  entstehen  jsol 
die  Transsudation  aus  dem  Blute,  d.  h.  also  die  Productidti 
der  Lymphe,  über  die  Norra  gesteigert  sein  muss.  Warani 
aber  hierin  der  Angelpunkt  der  ganzen  Oederafrage  liegt-,  dafür  giobt 
es  einen  sehr  triftigen  Grund.  Denn  wenn  der  Wegfall  der  lympb»- 
tischen  Eesorptionswege  deswegen  keine  abnorme  Anstauung 
Parenchym-  oder  Höhlenflüsbigkeit  bewirkt,  weil  die  Blutgefässe 
Aufsaugung  ybernelimen,  so  folgt  darans  unmittelbar,  dass  jede  Sto» 
rung  des  Resorptionsvermögens  der  Blutcapillaren  viel  sicherer  n 
Oedem  führen  niuss^  als  die  der  Lymphgefasse;  dass  aber  gerade  dii^ 
jenigen  Vorgänge,  welche  die  Transsudation  von  innen  nach  ao^äea, 
d,  h.  die  Filtration  so  gewaltig  steigern,  dem  entgegen  gerichteteo 
Fliissigkeitsstrora  direct  hinderlich  sein  müssen,  das  leuchtet  obe 
Weiteres  ein.  Demnach  werden  wir,  wenn  wir  irgendwo  auf  ein  Oedcn 
oder  Hydrops  stossen,  immer  unser  Augenmerk  darauf  richten,  mtixim 
die  Ursache  der  pathologischen  Steigerung  des  Transsoda^ 
tionsstroms  aus  den  Gefässen  des  betreflTenden  Theils  ist  Den 
den  Lymphstroro  werden  wir  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  aUtf 
Wassersüchten  nicht  blos  nicht  erschwort,  sondern  sogar  beschleu- 
nigt und  vermehrt  ünden  —  wenigstens  in  allen  den  Fallen,  wo 
nicht  noch  eiji  besonderes  Hinderniss  sich  demselben  entgegenstellt 
Ist  aber  eine  abnorme  starke  Transsudation  schon  für  sich  allein  im 
Stande,  trotz  offener  Lymphbahnen  und  trotz  gesteigerten  Lywphi^ 
flusses,  Oedem  zu  machen,  so  versteht  es  sich  von  selbst,  di^  die 
Schnelligkeit,  mit  der  das  Oedem  sich  entwickelt,  und  der  Omfaigi 
welchen  dasselbe  erreicht,  um  so  mehr  wachsen  werden,  je 
die  Fliissigkeitsmenge  ist,  welche  aus  dem  Tlieil  duitb  die 
gefasse  abgeführt  wird.  Erschwerungen  und  Bohinderiiiige 
Lymphstroms  können,  das  ist  das  Schlussergebniss  dieser 
ruogen,  zwar  allein  kein  Oedem  herbeiführen,  wohl  aber  eii 
anderweitig  bedingtes  wesentlich  verstärken. 

Die  Bedingungen,  nnler  denen  die  Transsudation  atu»  dea  Bli** 
gelassen  abnorm  gesteigert  ist,  haben  wir  so  eingehend  bes|>fOcfcü> 
dass  an  dieser  Stelle  auf  eine  erneute  Darlegung  derselbeo 
werden  darf.  Gleich  die  erste  und  wahrlich  nicht  die 
Schwierigkeit  bereitet  in  der  ganzen  Angelegenheit  der  Umslaad,  ito 
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in  Bezug  auf  die  Transsudation  die  Gefässe  des  gesammten  Körpers 
sich  nicht  übereinstimmend  verhalten.  Für  die  Unterleibsge- 
fässe  gab  es  schon  früher  eine  Auzahl  Erfahrungen,  welche  auf  eine 
besondere  Beschaffenheit  ihrer  Wandungen  hinwiesen.  Nach  einem 
vielcitirten  Versuch  von  Herbtt®,  den  Brücke^  wiederholt  bestätigen 
konnte,  treten  bei  einem  Hunde,  in  dessen  Jugularvene  Milch  infundirt 
worden,  Milchkügelchen  in  die  Lymphgefässe  der  Leber  und  der  übrigen 
ünterleibsorgane  über;  Analoges  hatToldt*®  bei  Infusionen  von  auf- 
geschwemmtem Anilinblau  in  die  Blutbahn  des  Hundes  gesehen,  und 
dass  während  der  Verdauung  die  Chylusgefässe  des  Mesenterium  constant 
eine  Anzahl  rother  Blutkörperchen  führen,  habe  ich  Ihnen  schon  mehr- 
mals erwähnt.  Zu  alledem  sind  dann  die  Ergebnisse  der  Versuche 
über  hydrämische  Plethora**  gekommen,  welche  in  der  eclatantesten 
Weise  es  darthun,  dass  die  Gefässe  nicht  blos  der  Unterleibsorgane, 
sondern  aller  Organe,  deren  Function  in  der  Abscheidung  wässeriger 
Secrete  besteht,  eine  ganz  andere  Durchlässigkeit  für  Wasser  und 
wässerige  Lösungen  besitzen,  als  die  des  übrigen  Körpers.  Ich  habe 
Ihnen  neulich  schon  hervorgehoben,  wie  nahe  der  Gedanke  liegt,  dass 
diese  Eigenschaft  der  Gefässwände  mit  der  secernirenden  Function  der 
betreffenden  Organe  im  Zusammenhange  steht.  Ein  Mehreres  aber 
über  diesen  Zusammenhang  auszusagen,  verstattet,  soviel  ich  urtheilen 
kann,  unser  gegenwärtiges  Wissen  nicht.  Dazu  fehlt  uns  noch  die 
exacte  Kenntniss  der  einzelnen  Glieder  und  Etappen  des  Secretions- 
processes.  So  lange  uns  die  Einsicht  in  den  feineren  Mechanismus 
versagt  ist,  vermöge  dessen  dieselbe  arterielle  Congestion,  welche  bei 
fehlender  Erregung  der  Secretionsnerven  nicht  die  geringste  Transsuda- 
tion mit  sich  bringt *2,  einen  so  reichlichen  Durchtritt  von  Flüssigkeit 
geschehen  lässt,  wenn  sie  mit  der  Thätigkeit  der  Absonderungsnerven 
zusammentrifft,  solange,  sage  ich,  dürfte  es  vergebliche  Mühe  sein, 
das  Verhalten  der  Drüsengefässe  gegenüber  der  Steigerung  des  absoluten 
Wassergehalts  des  Blutes  erklären  zu  wollen.  Eine  Formulirung  der 
Art,  dass  diese  Organe  von  Haus  aus  dazu  bestimmt  sind,  die  Ent- 
lastung des  Gefässsystems  von  allem  Fremdartigen  zu  bewerkstelligen 
und  dadurch  Menge  und  Beschaffenheit  des  Blutes  zu  reguliren,  würde 
für  einmal  nur  eine  Umschreibung  und  keine  Erklärung  der  Thatsachen 
sein,  führ's  Zweite  aber  wäre  selbst  damit  die  eigentliche  Schwierig- 
keit nicht  gehoben.  Denn  diese  besteht  darin,  dass  bei  der  hydrämischen 
Plethora  die  betreffenden  Gefässe  ganz  unabhängig  von  der 
Action  der  Secretionsnerven  die  Flüssigkeit  durchlassen,  so  dass 
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durch  Salzwasserinfusion  auch  die  Speicheldrüsen  eines  Hundes  MlH 
gradig    ödematös    werden,    dessen    Chorda    durch    Atropin    bis  im 
völligen   Unwirksamkeit  vergiftet  ist.     Stehen  wir  aber  in  dies^er  B^ 
Ziehung  noch    vor  eiueni   ungelösten  Rathsel.    so    ist   es  am    so  er- J 
wQnschter,  dass  gerade  diese  Oedenie  dh-  hydrämischen  Plethora  eioe,^' 
wenn   ich   so  sagen   darf,  practische  Bedeutung  nicht  habaiif  wefl 
sie   in    der    menschlichen   Pathologie    schwerlich   jemals    vorkoionieft 
durften. 

Die  Oedeme,  mit  denen  diese  zu  rechnen  hat,  sind  aosschliesslid 
zweierlei  Art,  nämlich  diejenigen,  welche  auf  venöser  Stauang,  tmd 
die,    welche   auf  Veränderung    der   Gefässwand    beruhen.    Am 
den    früheren  Erörterungeu    wissen    Sie»    eine   wie   grosse    Rolle  di^ 
Oedenje  der  ersten  Kategorie  in  der  Pathologie  spielen;  sowohl  aIlg^] 
meine  Stauungs-  oder,  wie  das  genannt  wird,  mechanische  Wasser- 
sucht,  als  auch  solche  einzelner  Theile  gehören  zu  den  alltäglichsteal 
Vorkommnissen  Jene  z,  B.  bei  den  ungenügend  compcnsirten  Hen:fehlfra,l 
diese  bei  Venenthrombose,  resp.  allerlei  anderen  Processen,  welche  im 
Widerstand   auf  der  venösen   Seite    erhöhen.     Auch    habe    ich  Ihn« 
damals  dar/utbun    versucht,   dass   der  eigentlich   bestimmende  Farür 
das  Missverhältniss  zwischen  Zufluss  und  Abfluss  ist,  und  dass  ledig- 
lieh  auf  die  Verstärkung  dieses  Missverhältnisses  der  von  Ranvier* 
gerührte  Nachweis  hinausläuft,  dass  nach  Lähmung  der  Vasomoto 
auch   unter  solchen  Umständen   mechanisches  Oedem   entsieht,  mti 
denen  es  ohne  jene  ausbleibt:  ein  Nachweis,   der  übrigens  aus  leüt 
erklärlichen  Gründen  den  Physiologen  und  Histologen  mehr  imponiit 
hat,  als  den  Pathologen.     Fragen  Sie  nun   aber  nach   dem  kiwtsm 
Mechanismus  des  mechanischen  Hydrops,  so  wird  Jedermann  xmiictat 
an    die    Drucksteigerung   denken,    welche    in    Folge    der    leoosü 
Stauung  nothwendig  in  den  Capillaren  eintreten  muss.     Aber  so  •* 
zweifelhaft  der  Druck  einer  der  Factoren  ist,  welche  in  den  Filiniioi»» 
process  maassgebend  eingreifen,  so  lässt  sich  doch  fär  die  Blolgefiw 
direct  beweisen^  dass  deren   Wände   hinsichtlich  der  Reaction  gtgm 
Druckänderungen  sieh  anders  verhalten,  als  gewöhnliehe  pbjstkitiftlt 
Membranen.     Denn  wenn  caeteris  paribus  die  Transsudation  doivh  I» 
Capillaren  in  gleichem  oder  annäherndem  Verhaltniss  zum  BtnsieMirvifc 
wüchse,  so  wäre  ganz  und  gar  nicht  abzusehen,  wesshalb  die  artfridl* 
Congestion,   welche   den  Capillardruck  zwar  weniger,  als   die 
Stauung,  aber  doch  unzweifelhaft  erhöhtj  ohne  allen  und  jeden  1 
auf  die  Transsudation  in   dem  betreffenden  Theil  ist     Das  aber  tf* 
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sie,  und  zwar  nicht  blos  in  der  Haut  und  den  Muskeln,  sondern  auch 
in  den  Drüsen;  wenn  Sie  die  Secretionsnerveii  der  Subraaxiilaris  eines 
Bandes  mit  Atropin  vergiften,  erfolgt  auf  Reizung  der  Chorda,  wie 
Heidenhain  ^^  gezeigt  hat,   noch   die  schönste  arterielle  Congestion 
in   der  Drüse,    aber  aus  einer  Canüle  des  Halslyrophstamms    fliesst 
währenddess  nicht  ein  Tropfen  Lymphe  mehr,  als  vor  der  Reizung. 
Nur  eine  einzige  Lokalität  giebt  es,  an  der  im  Gefolge  einer  arteriellen 
Gongestion  ein  Oedem  entsteht:    das  ist  die  Hundezunge,  welche  Sie 
selber  auf  anhaltende  Reizung  des  Lingualis  haben  anschwellen  sehen 
(p.  134);  aber  so  unzweifelhaft  diese  Thatsache  auch  ist,  so  steht  sie 
doch  bislang  völlig  isolirt  da,  der  Art,    dass  wegen  dieser  ihrer  ex- 
ceptionelien   Stellung    irgend    welche    allgemeinere  Schlüsse  aus   ihr 
nicht  gezogen  werden  dürfen.    So  lange  insbesondere  die  feineren  Vor- 
g^e,    durch    welche   hier   die    ödematöse  Anschwellung   zu  Stande 
kommt,    nicht  aufgeklärt  sind,  kann  dadurch  die  durch  mannigfache 
Versuche  an  den  verschiedensten  Stellen  wohlbegründete  Erfahrung  nicht 
mngestossen  werden,  dass  die  arterielle Fluxion  keine  erkennbare  Zunahme 
öer  Transsudation  bewirkt.    Erwägen  Sie  aber,  worin  sich,  abgesehen 
▼on  dem  Grad  der  Drucksteigerung,  die  Blutbewegung  in  congestionirten 
uid  gestauten  Capillaren  unterscheidet,  so  ist  es  die  Geschwindig- 
keit des  Blutstroms,    die  in  dem  einen  Falle  bedeutend  erhöht,    im 
wderen  um  ebenso  viel  verringert  ist.     Bei  derjenigen  Stromverlang- 
Kunung,    welche    in  Folge    lokaler  Anämie  eintritt,    ist    freilich    die 
Transsudation  durchaus  nicht  vermehrt;    aber  hier  ist  auch   der  Ca- 
pillardruck  nicht  blos  nicht  gesteigert,  sondern  sogar  unter  die  Norm 
«fniedrigt,   und  deshalb  präjudicirt  diese  Thatsache  in  keiner  Weise 
der  Möglichkeit,  dass  zu  der  Drucksteigerung  noch  die  Stromverlang- 
samung  hinzukommen  muss,  um  die  Filtration  durch  die  Blutgefässe 
aber  die  Norm  wachsen  zu  lassen.     Der  zweite,  noch  viel  auflFälligere 
Widerspruch  zwischen  den  Gesetzen  der  Capillartranssudation  und  der 
Kitration  durch  physikalische  Membranen  scheint  durch  die  jüngst  er- 
wUenene  Arbeit  Runebergs**  über  Filtration  von  Eiweisslösungen  ge- 
Jwben;  denn  während  bisher  allgemein  angenommen  wurde,  dass  durch 
Äie  Membran  um  so  mehr  Albuminate  filtriren,  je  höher  der  Filtrations- 
«^ck  ist,  so  hat  der  genannte  Autor  bei  Versuchen,   bei  denen  er 
*l8  Filtrationsmembran  frische  Kaninchendärme  anwandte,  festgestellt, 
i*8s  unter   sonst   gleichen    Verhältnissen    um    so    weniger 
Biweiss    durchfiltrirt,   je    höher   der   Filtrationsdruck    an- 
steigt.    Freilich  lässt  sich  nicht  verkennen,    dass  die  Identificirung 
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eines  Kaninclienclarms  mit  der  lebenden  Capillarwand  mancherlei  Be- 
denken nnterliegt;  überdies  sind  die  Versuchsresultate  Runeberg"f 
keineswegs  unbestritten  geblieben '%  und  wie  auch  immer,  so  lehrt 
doch  eben  dieselbe  Versuchsreibe  Runeberg's,  mit  irelcher  Zurick- 
haltang  aus  Experimenten  über  todte  thierische  Membranen  Folgerungeö 
für  die  Transsudation  durch  die  Gapillaren  des  lebenden  Körpers  jje* 
zogen  werden  müssen.  Denn  Runeberg  constatirte  genau  dasselbe 
Verhältniss  wie  bei  den  Eiweisslösungen,  auch  für  die  Aufschwem- 
mungen fein  vertheilter  Körper,  für  die  der  Darm  auch  um  so 
weniger  durchlässig  werde,  ein  je  höherer  Druck  auf  ihm  lastet  V^o 
dem  Stauungstranssudat  aber  wissen  Sie,  dass  es  gleichzeitif 
ärmer  an  Eiweiss  ist,  als  normale  Lymphe,  dagegen  erheb- 
lich reicher  an  aufgeschwemmten  Bestandtheil  en.  A  k 
Blutkörperchen.  Somit  ergiebt  sich,  dass  wir,  wie  ich  Ihnen  sckön 
einmal  betont  habe,  zur  Zeit  noch  nicht  im  Stande  sind,  eine  roechi- 
nische  Theorie  des  Stauungsöderas  aufzustellen,  dass  wir  vielmAr 
noch  unbekannte  Einflüsse  Seitens  der  lebenden  Gefisj* 
wand  für  die  Deutung  heranziehen  müssen.  So  vielfach  deisojck 
die  venöse  Stauung  Gegenstand  des  Experiments  und  der  pathologi* 
sehen  Beobachtung  gewesen  ist,  so  ist  doch  auch  hier  das  Einiiie, 
was  unbestreitbar  gesichert  ist,  der  thatsächliche  Befund;  wir  wiML 
dass  in  der  Stauung  eine  grössere  Menge  ron  Flüssigkeit  tratissv^| 
als  normal,  wir  wissen  ferner,  dass  dieselbe  arm  an  Ei  weiss  ilif 
an  farblosen  Blutkörperchen  ist,  deshalb  auch  wenig  ?iei?iiDl 
zur  Gerinnung  hat,  dass  dagegen  rothe  Blutkörperchen  um  s> 
reichlicher  ira  mechanischen  Oedem  sich  vorfinden,  jo  bochgnffV 
die  Behinderung  des  venösen  Abflusses  ist 

Kommen  wir  schon  bei  der  mechanischen  VVassersnrht  lurm  i^*-' 
ohne  die  Annahme  eines  eigenthümlichen  Eingreifens  Seitens  derGeßss- 
wand,  so  gebührt  letzterer  vollends  der  Löwenantheil  bei  ullen  übrigei 
Hydropsien,  so  mannigfache  Bezeichnungen  sie  auch  fuhren  mSipi^ 
Dass  es  von  den  verschiedenen  Eigenschaften  der  Gefasswand,  wekM 
für  die  Beziehungen  zwischen  ihr  und  dem  circulirenden  Blut«  in  B^ 
tracht  kommen,  die  Porosität  oder  Durchlässigkeit  ist,  von  im 
Aenderung  und  Steigerung  die  Zunahme  der  Transsudation  abUifl 
haben  wir  früher  besprochen,  und  damals  auch  betont,  dass  ü  9fll 
so  gut  wie  ausschliesslich  in  diesen  Füllen  um  Vorginge  in  den  (W 
pillaren  und  kleinen  Venen  handelt.  Aus  diesem  Grund«  kam  • 
auch  hier  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  der  eigeiiÜidi 
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Factor  das  Verhalten    des  Endothels   ist.     Die   Endothelmembran 
ist  das  eigentliche  Filter  zwischen  Blut  und  umgebendem  Gewebe,  resp. 
Hohlraum,    sie  ist  es,    welche  trotz  ihrer  unsäglichen  Zartheit  und 
Dümie  unter  normalen  Verhältnissen  ausreicht,    um    nicht    blos    die 
körperlichen  Bestandtheile  des  Blutes,    sondern    auch    den    grössten 
Theil  des  gelösten  Eiweiss  zurückzuhalten.     Weil  aber  das  Endothel 
eine  echte  thierische  Membran  ist,  so* gelten  auf  der  einen  Seite 
füi  sie  die  Gesetze  der  Filtration   durch   thierische  Membranen,  mit 
denen  es  vollkommen  äbereinstifnmt,   dass  die  Salze  des  Blutes  in 
annihemd  derselben  Zusammensetzung  und  Menge  in  die  Transsudate 
fibergehen,  dagegen  der  Eiweissgehalt  der  letzteren   unter  allen  üm- 
stimden  kleiner  ist,  als  der  des  Blutserum;  auch  habe  ich  Ihnen  so- 
eben erst   angeführt,    wie   die    von  Runeberg   festgestellten    neuen 
Lehrsätze  eine  theilweise  unmittelbare  Uebertragung  auch  auf  Capillar- 
membranen  gestatten.     Indessen,  wie  Sie  wohl  bemerkt  haben,  nur  eine 
tieilweise.     Denn  das  Gefassendothel  ist  auf  der  anderen  Seite  ein 
lebendes  Gewebe  oder,  wenn  Sie  wollen,  Organ,  mit  einem  zwar 
rtUig  unbekannten,  aber  ganz  gewiss  regen  StoflFwechsel.     Wir  können 
ja  nicht  einmal  die  chemischen  Bestandtheile  exact  angeben,  aus  denen 
das  Endothel  besteht,  geschweige  denn  die  Vorgänge  bezeichnen,  durch 
welche  es  sich  in  seiner  normalen  Zusammensetzung  erhält.     Nur  die 
Bedingungen,  welche  erfüllt  sein  müssen,  damit  es  sich  in  dieser  er- 
balte, vermögen  wir  allenfalls  anzugeben.     Dazu  gehört  vor  Allem, 
iss  das  Endothel  bespült  und  durchflössen  wird  von  dem  normalen 
Blutstrom:    d.  h.  das  Blut  darf  weder  in  seiner  Zusammensetzung, 
iU)ch  in  seiner  Menge  und  Strömungsgeschwindigkeit,  noch  in  seiner 
Ifemperatur    erheblich    von    den    normalen    Grenzwerthen    diflferiren. 
Weiterhin  darf  aber  auch  die  Flüssigkeit,   welche  die  Capillarwand 
von  aussen  umspült,  nicht  wesentlich  von  der  normalen  Lymphe  ab* 
weichen.     Sobald  daher  Blut  oder  Lymphe  chemisch  differente  Sub- 
stanzen fuhren  und  mit  dem  Endothelrohr  in  Berührung  bringen,  so- 
bald deren  Temperatur  völlig  abnorm,  sobald  der  Eiweissgehalt  des 
Blotes  ein  abnorm  niedriger  wird,    sobald    der  Sauerstoffgehalt    des 
Blutes,  wodurch  auch  immer,  unter  die  Norm  heruntergeht,  oder  so- 
bald   örtliche   Kreislaufsstörungen    erheblicher   Art,    als    hochgradige 
behämie,  auch  starke  venöse  Stauung,  in  dem  Gefassgebiet  sich  etablirt 
baben  —  in  allen  diesen  Fällen  werden  wir  früher  oder  später  eine 
Beaction  Seitens  des  Endothels  erwarten  müssen.     Die  Raschheit  ihres 
IKntretens  und  die  Grösse  derselben  hängt  z.  Th.    von    der  Stärke 
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und  Datier  der  angeführten  Schädlichkeiten,  z*  Th*  von  der  Empfind^ 
lichkeit   oder,   wenn  Sie  wollen,  Keizlarkeit   des  Endothels  ab,  v»>« 
dar   Sie  ja  sehr  gut  wissen,    dass  sie  nicht  an   allen   Gefassen   dii(f 
gleiche  ist     Aber  wenn   wir  aucli  nicht   in   der  Lage  sind,   die  Ver-^ 
änderungen,  welche  durch  die  resp.  Schädlichkeiten  am  Endothel  heiH 
vorgerufen  werden,   exact  yai  präciäiren,  so   kennen   wir   doch   etlidit 
der  Functionsstörungen,  welche  diese  Aenderungen  ihrerseits  mit 
sich  hringen.     Eine  dieser  Störungen  betrifft  die  Durchlässigkeit,  (f 
wie  es  scheint,   durch  jede   derartige  Schädlichkeit,  sofern  sie  öber^ 
haypt  dadurch    afficirt  wird,    eine  Steigerung  erleidet,     und  twi 
zuerst  die  für  das  gelöste  Ei  weiss,   und  demnächst  auch   die  fü 
die    corpusculären   Elemente    des  Blutes.     In    dieser   Beziebitnj 
giebt   es   unstreitig  eine   gradweise  Steigerung  von   jener    zu    dieserj 
d*  h.  in  den  geringeren  Graden  der  Durchlässigkeitszunahme  traossudirt 
lediglich   eine   reichlichere  Menge    einer  Eiweisslösung    von    höherem 
Procentgehalt f  als  in   der  Norm;    in   den   stärkeren  Graden   dagegen 
auch  die  Blutkörperchen,     In  welchen  Proportionen  das  geschieht,  das 
mag  z.  Th.   auch   noch   von  anderen  Umständen  abhängen,  so  z. 
ob  gleichzeitig  mit  der  Steigerung  der  Durchlässigkeit  auch  die  Adhasioi 
der  Gefässwand  zum  Blut,  d.  h.  die  Rcibungsvvidcrstände,  zugenoniraea 
und   dadurch   Randstellung  und  Stagnation    der  Blutkörperchen   sick 
ausgebildet  hat;    möglich  aber  auch,  dass  bestimmte  Schädlichkeiwn 
auch  bestimmte  Transsudationsstöryngen  nach  sich  ziehen.     Wenig:>tefl:> 
habe  ich  erst  kürzlich  Sie   auf  die  Momente  hingewiesen,   welche  e* 
nicht  unwahrscheinlich   machen,  dass   die  Verarmung  des   Blutes  an 
Sauerstoffträgern,  resp.  deren  raungelbafte  Functionirung,  die  Pe^n^ 
abilität  der  Capillarwandungen   gerade  für  rothe    Blutkörpen:^heB  ?^ 
höht  (p.  380). 

Dass  wir  von  einem  wirklichen  Verstandniss  all  dieser  Vorgaui^? 
noch  so  weit  entfernt  sind,  das  wird  derjenige  am  meisten  bedaiMsni, 
der  sich  der  ausserordentlichen  Uäuligkeit  und  Wichtigkeit  der  «fl* 
schlägigen  Processe  vollauf  bewu:?st  ist.  Vor  Allem  gebort  hierher* 
wie  ich  gewiss  nicht  erst  herv^orzuheben  brauche,  das  eigentlich  Cßt* 
zündliche  Oedem;  ja  dasselbe  nimmt  unter  den  Wassersüchten  die- 
ser Art  einen  so  Jominirenden  Platz  ein,  dass  es  nicht  ungerechtfer- 
tigt erscheint,  die  gesammte  Kategorie  danach  zu  benennen,  in  lit*^ 
That  habe  ich  Sie  früher  (p.  308)  darauf  aufmerksam  gemacht,  da£is(iis 
sogenannte  collaterale  Oedem  nichts  ist,  als  ein  enlzöndlich«^^  di» 
genau  dasselbe  vom  Ocdema  c.  glottidem,  von  gar  vielen  Form«« 
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[ler  Hydroeele,   des   Hydrocephalus  etc.   gilt     Aber  der  Begriff 

des  Hydrops  inflaraniatorius  ist  noch  viel  weiter  auszudehnen.     Das 

Hautödera   der  Trichinösen   in  der  Nähe  der  inficirten   Muskeln 

beruht  weder  auf  Lymphthrombose,  wie  Klob^®,   noch  auch  auf  Un- 

Brgang  von  Muskelkapillaren,   wie  Colberg*^  gemeint  hat,   sondern 

'  es  ist  einfach  ein  entzündliches*  Der  sog,  Hydrops  irritativus, 
der  bei  Individuen  mit  sehr  empfindlicher  Haut  auf  geringfügige  Reize 

(•©intritt,  die  sonderbaren  Fälle  von  acuter  Hautwassersucht  nach  evi- 
denten Erkältungen,  dann  die  sog,  Oedeme  ex  vacuo,  auch  die 
Kniegelenks  Wassersucht,  welche  nach  sehr  langer  Ruhehaltung  des 
Kniees  in  Streckung  eintritt,  sobald  das  Gelenk  wieder  bewegt  wird 
jpf—  Alles  dies  sind  Oedeme  wegen  gesteigerter  Durchlässigkeit  der 
Gefässe,  also  entzündliche  Oedeme.  Was  allen  diesen  Oederaen  ge- 
meinsam ist,  wissen  Sie  längst  und  habe  ich  soeben  zum  Ueberfluss 
noch  angedeutet.  Es  ist  der  relativ  hohe  Eiweissgehalt  der 
Oederaflüssigkeit^  sowie  der  Gehalt  derselben  an  Blutkörperchen, 
insbesondere  farblosen,  in  Betreff  deren  freilich  so  beträchtliche 
Differenzen  möglich  sind,  dass  in  manchen  dieser  Wassersuchten  un- 
gemein wenig  Leukocythen  gefunden  werden,  in  andern  dagegen  die 
Zahl  derselben  nahe  an  die  der  fibrinösen  Exsudate  herankommt  Je 
geringer  die  Menge  der  Lymph körperchen,  desto  klarer,  je  grösser, 
um  so  trüber  pflegt  natürlich  die  hy dropische  Flüssigkeit  zu  sein, 
und  wenn  zudem  eine  ausgedehnte  Verfettung  und  fettiger  Zerfall  der 
körperlichen  Elemente  des  Hydrops  eintritt,  so  kann  die  Flüssigkeit 
eine  völlig  undurchsichtige,  milchige  Beschaffenheit  annehmen,  und 
dadurch  einem  echten  chylösen  Ascites  oder  Hydrothorax,  d.  h.  einer 
durch  Erguss  von  Chylus  in  die  betreffende  Höhle  erzeugten  Flüssig- 
keitsansamralung  täuschend  ähnlich  werden  *l  Wie  mit  den  Diffe- 
renzen in  der  Zahl  der  Leukocythen  auch  die  Neigung  zur  Gerinnsel- 
bildung  Hand  in  Hand  gebt,  ist  Ihnen  aus  früherer  Auseinandersetzung 
vollständig    geläufig.     Sonach  würde  man   in   der  Beschaffenheit    der 

thydropischen  Flüssigkeit  ein  vortreffliches  Kriterium  für  die  Differential- 
diagnostik gegenüber  den  Stauungödemen  besitzeUj  wenn  nicht  die  so- 
genannten cachectischen  Wassersuchten  in  die  ganze  Frage  eine  neue 
CJompIication  brächten. 

Mit  diesem  Namen  sind  seit  langer  Zeit  die  Wassersuchten  be- 
legt, welche  bei  unverändertem  Filtrationsdruck  und  unverändertem 
Filter  durch  eine  Aenderuug  des  dritten  Factor  bedingt  sein  solltenj 
von    dem    der    ganze   Filtrationsvorgang    nothwendig   beeinflusst  sein 
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miiss,    nämlich   der  Bescliaffenheit  der   filtrirenden   Flüssig^ 
keit,   im  vorliegenden  Fall  also  des  circulirenden  Blutes.     Nun,   ich 
habe  mich  schon  an   anderer  Stelle   bemüht    (p.  435  ff,),    den  Begrifl 
des  hydräraiscben  Oedems  aufsein  richtiges  Maass  zurückzufuhreaj 
Wäre  die  Capillarwand    wirklich    eine    einfache  thierische   Membran, 
welche  lediglich  den  Gesetzen  der  Filtration  und  Diffusion  folgte,   so 
hätte  man  ganz  gewiss  sehr  gutes  Recht,  eine  Steigerung  der  Trans- 
yudation    zu   erwarten,    sobald    der  Eiweissgehalt  des  Blutserum  sich 
verringert.     Darüber    herrscht    unter    allen  Autoren   vollste  Einigkeit 
und  auch  Runeberg  hat  dies  nur  bestätigen  können,  dass  Eiweiss- 
lösungen    um    so    leichter    durcli    thierische   Membranen   filtriren,  je 
weniger    concentrirt    sie    sind.     Aber    für    die  normale  Capillarwand 
trifft   das    ganz    und    gar   nicht  zu.     Das  Blut   kann  auf  die  H&lfte 
seines  normalen  Trockenrückstandes  verdünnt  sein,  ja  durch  die  Ohr- 
gefasse  eines  Kaninchens    kann  eine  noch  viel   dünnere  Eiweisslösung 
dorchgeleitet  werden,  ohne  dass  eine  Spur  von  Oedem  entsteht,  oder 
der  Lymphstrom    irgendwie  vermehrt  wird.     Das  wird,   wie  Sie  Sick 
erinnern,  erst  anders,  wenn  die  Durchlässigkeit  der  Gefässwandangea 
eine  gegen  die  Norm  veränderte,  gesteigerte  geworden.    Wodurch  diese 
palhoh>gische  Steigerung  der  Permeabilität  gesetzt  worden,  ist  ßr  den 
in  Rede  stehenden  Punkt  irrelevant;  ich  erinnere  Sie  z,  B.  daran,  dass 
bei  den  Nephritikern    sehr    oft    unzweifelhafte,    entzündliche  Erkran- 
kungen   der  Haut    dem  Anasarca  voraufgehen.     Von   besonderem  lo- 
teresse  aber   ist    der  Umstand,    dass    die    hydrämische    Blutbe- 
schaffenheit    selber   ein   solches   Moment  ist,    welches  bei 
längerer   Dauer    derselben    die    Permeabilität    der  Gcfiss- 
wände   erhöht.     Die  Versuche  und  Erfahrungen,    aus  welchen  dies 
hervorgeht j  habe  ich  Ihnen  neulich  schon  mitgetheilt,  und  ich  wörde 
jetzt  nicht  darauf  zurückkommen,  wenn  ich  nicht  ausdrücklich  hervor- 
heben möchte j    dass  diese  Thatsache  es  gestattet,    die  Kategorie  ics 
cachectischen  Oedems  auch  ferner  aufrecht    zu  erhalten*     Nur  wollen 
Sie  dessen  eingedenk  sein,    dass  die  Hypalbiiniinose  zwar  die  eat- 
ferntej    aber    nicht  die  unmittelbare  Ursache  dieser  Wasser- 
sucht  ist,  und  dass  die  leztere  direct  abhängt  von  der  Aendening  d^r 
Gefässwand,    also,    wenn    Sie    meinen    vorhin    geraachten    Vorsehlil 
acceptireUj  ein  entzündlicher  Hydrops  ist.     Aber  allerdings  mit  ciW 
durchaus  von  den  übrigen  entzündlichen  Oedemen  abweichenden  0^ 
flüssigkeit.    Denn  da  eine  abnorm  dünne  Eiweisslösung  in  den  Gefi 
circulirt,  so  wird  zwar  sehr  viel  Flüssigkeit,    aber  von  einem  sekr 
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geringen  Eiweissgehalt  transsadiren,  und  wenn  keine  anderen 
Grunde  för  Körperchenextravasation  vorliegen,  wird  das  Oedem  auch 
sehr  arm  an  körperlichen  Elementen  sein.  Die  Flüssigkeit  des 
cachectischen  Oedems  hat  sonach  viel  grössere  Aehnlichkeit  mit  der 
des  mechanischen,  als  des  entzündlichen  Hydrops,  trotzdem  es  seiner 
ganzen  Entstehungsgeschichte  nach  dem  letzteren  viel  näher  steht,  als 
der  Stauungswassersucht. 

Hiermit  glaube  ich  Ihnen  die  Momente  angegeben  zu  haben,  unter 
deren  Berücksichtigung  Sie  einen  Hydrops,  auf  den  Sie  stossen,  richtig 
zu  beurtheilen  im  Stande  sind.    Die  Beschaffenheit  der  Oedemflüssig- 
keit   wird  in  manchen  Fällen  zu  einem  sicheren  Entscheid  führen,  das 
Wesentliche  wird  aber  immer   sein,    die  Gesammtheit  des  Falles  ins 
Auge  zu  fassen  und  so  die  Ursache  des  Hydrops  aufzudecken.    Wenn 
Sie  Sich    dies  zum  Principe   machen,    werden  Sie  auch  nicht  Gefahr 
laufen,  über  die  Natur  einer  Wassersucht  Sich  zu  täuschen,    die  der 
Mect  mehrfacher  Ursachen  ist;    denn  wenn  bei  einem  Hydrämischen 
Thrombose  entsteht  oder  wenn  die  ödematöse  Extremität  eines  Herz- 
kranken   sich   entzündet,    muss    der  Charakter    der  Oedemflüssigkeit 
freilich    sich    erheblich    von  der  des    typischen  Stauungstranssudates 
entfernen.     Derartige    Complicationen    können    die    Beurtheilung   des 
Einzelfalls  bedeutend  erschweren,  sie  können  das  ganze  Bild  undeut- 
Bch   machen  und  verwischen,  an  der  Existenz  der  vorhin  entwickelten 
Kategorien  von  Wassersucht  aber  wird  dadurch  nichts  geändert.    Und 
auch  darin  werden  wir  uns  durch    solche  Fälle  nicht  beirren  lassen, 
^s    Oedeme    aus    anderen    Gründen,    als    den    dargelegten,    nicht 
existiren!    In  dieser  Beziehung  ist  wiederholt   die  Frage  aufgeworfen 
worden,    ob  es  rein  nervöse  Oedeme  giebt,  d.  h.  solche,  welche 
unmittelbar,  sei  es  durch  verstärkte  Action  gewisser  Nerven  oder  sei 
^  ina  Gegentheil    durch    den  Wegfall    bestimmter   nervöser  Einflüsse 
hervorgerufen    werden.     An  Anhaltspunkten    zu    derartiger  Annahme 
fehlt   es  in  der  Pathologie  nicht.    So  darf  man  füglich  die  Efflorescen- 
^^    des  sQg.  Erythema  nodosum*'    und  besonders  die  Quaddeln 
^®^    Urticaria   in  diesem  Sinne  heranziehen,    da  dieselben  in  einer 
^ft  Unglaublich  kurzen  Zeit,    ohne    dass  irgend  eine  sonstige  erkenn- 
^^    Circulationsstörung    vorangegangen,    und    nicht  selten  auf   ganz 
unzweifelhaft  nervöse  Einflüsse,  z.  B.  nach  Gemüthsbewegungen,  auf- 
schössen.   Anatomisch  untersucht  sind  meines  Wissens  diese  Quaddeln 
^^er  noch  nicht;    doch    gestattet  die  Grösse  der  Anschwellung  und 
Ate  teigigte  Consistenz  nicht  wohl  einen  Zweifel  darüber,    dass  hier 
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nicht   blos   eine   bedeutende  arterielle  Congeütion,    i>onderQ  auch  eine* 
Ansammlung  von  Flüssigkeit  ausserhalb  der  Gefasse  im  Gewebe  statt 
bat.     Liegt  hier  Jer  Gedanke    an    eine  rapide  Steigerung  der  Traa»- 
sudation  in  Folge  von  Nervenerregung  nahe,  so  werden  auf  der  andfln 
Seite  Oedeme,  welche  an  den  gelähmten  Gliedern  bei  Erkrankim* 
gen  des  CentralnerveDsystems  auftreten,  als  Folgen  des  Wegfalls  dir 
Innervation  der  Gefässe  gedeutet.     Was  man  freilich  gewöhnlieh  fon 
Oederaen  an  gelähmten  Extremitäten  beobachtet,  beschränkt  sich  ^nC _ 
eine  geringfügige  Anschwellung  um  die  Knöchel  etc.,    und  man 
schwerlid»    iehl    gehen,    wenn    man    hierin    lediglich    dea  Effeei 
massigen  venösen  Stauung  erkennt,  welche  schon  wegen  des  We 
aller  Muskelbewegung    von   jeder   Lähmung    unzertrennlich    ist.  atiit 
wenn    Sie    bei    derartigen    Kranken    starkes    Anasarca    eines    Beines^ 
treffen,  das  jene  leichten  Staunngs-  oder  richtiger  gesagt,  hyposli-- 
tischen  Oederae  ao  Massen haftigkeit  bedeutend  übertrifft,  so  durfea. 
Sie  in  der  Regel  darauf  rechnen,    dass    in  den  Hauptvenen  sich  fin^ 
Tliromiiose  etablirt  hat.     Doch    geniigeo    diese  Erklärungen  nicht  fir 
die  beträchtlichen  Oederae,    welche    nach    den  Angaben   zuFerlässipr^ 
Kliniker '^'^    in    einzelnen  Fällen    von    acuter  Myelitis    in  sehr  rapider' 
Weise  an  den  Extremitäten  sich  entwickeln,    obwohl  der  veoase  AIh^ 
fluss  durch    keinerlei  Thromben   erschwert  ist.     Hält  man  diese  ver^ 
schicdenen  Erfahrungen  zusammen  einestheils  mit  dem  mehrerwibiüas. 
Ostroumoff'schen  Versuch  des  Zungenödems  nach  Lingual isreinia^ 
anderntheils  mit  dem  Gergens 'sehen  Nachweise,  dass  Frösche 
Zerstörung  des  Rückenmarks  auch  unter  Verhältnissen  odematos 
den,   unter  denen  dies  bei  Thieren  mit  unversehrtem  Mark  tticht  g^^ 
schieht,  so  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass  die  Annahme  einer  dirulii^ 
ynd    unmittelbaren    Beeinflussung    der  TranssudationsvorgÄage 
Nerven  Mancherlei  für  sich  hat.     Eine  auf  diesem  Wege  eot 
Wassersucht  würden  wir  zweifellos  derjenigen  Kategorie  von 
unterordnen,  welche  von  Aenderungen  in  der  Beschaffenheit  der  G^^ 
fässwand  abhängen;  denn  ich  wüsste  nicht,  auf  welche  andere  Weai^ 
die  Nerven  die  Transsudation  direct  steigern  könnten,  als  dttreh  tr^ 
höhung  der  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.     Immerhin  wird  es  fß^ 
sein,  mit  einer  derartigen  Forraulirung,  so  allgemein  and  danun  wm^ 
verfänglich  sie  auch  gehalten  sein  mag,  noch  Etwas  zu  warten;  AmM 
darüber    wollen    wir   uns    keiner    Täuschung    hingeben,    dass    wir  «* 
hier  mit  Erfahrungen  und  Beobachtungen  zu  thun  haben,  welfibe  «in^ 
wissenscliaftliclien  Durcharbeitung    noch  im  höchsten  Gnde  bediiH 
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ond  dass  für  eine  etwaige  zukünftige  Lehre  von  dem  nervösen  Hydrops 
OBS  erst  ausserordentlich  dürftige  Fragmente  zu  Gebote  stehen. 

In  weitaus    günstigerer  Lage    befinden  wir  uns  heute   gegenüber 
^inem  andern  Oedem,  das  bis  vor  Kurzem  eine  vollkommene  Sonder- 
stellung unter  allen  übrigen  einzunehmen  schien,  einem  Oedera  über- 
dies, welches  sowohl  hinsichtlich  der  Häufigkeit  seines  Auftretens  als 
{ganz  besoqders  hinsichtlich  seiner  Bedeutung  für  den  Organismus  viel- 
leicht   das  wichtigste  ist,    das    überhaupt    vorkommt,    nämlich    dem 
"Lungenödem.     Nicht    als    ob    das   Lungenödem    jedesmal  der  Er- 
Uärung  unzugänglich   gewesen  wäre!     Vielmehr  ist  Niemand  darüber 
unklar  gewesen,  dass  ein  Oedem,  welches  die  obere  Hälfte  des  Unter- 
lappens einer  Lunge  einnimmt,  während  die  untere  hepatisirt  ist,  oder 
'Elches  in  der  Nachbarschaft  eines  Lungenabscesses  auftritt,  ein  ent- 
zfindliches  in  optima  forma  ist     Aber  ausser  diesen  giebt  es  an- 
dere, so  zu  sagen,  selbstständige  Formen  von  Lungenödem.    Bekannt- 
fich   tritt  dasselbe  ungemein    häufig    in  Agone  auf,   und  zwar  nicht 
Mos   bei  Nephritikern  oder  Herzkranken,  sondern  auch  bei  allen  mög- 
lichen anderen  Leiden,    bei  Carcinose  so  gut  wie  bei  Rückenmarks- 
^krankungen  etc.,    und    vergleichen    Sie   die  SectionsprotokoUe    von 
Menschen,  die  an   diesen  oder   anderen  chronischen  Krankheiten   ge- 
storben sind,    so  werden  Sie  ausserordentlich   oft  als  directe  Todcs- 
wsache  „Lungenödem**  verzeichnet  finden.     Noch  interessanter  sind 
^iß     meist   so  stürmisch  auftretenden   Anfälle   von  Lungenödem, 
vott    denen  besonders  gern  Kranke,  welche  an  irgend  einer  allgemeinen 
^^^islaufsstörung  leiden,  plötzlich  ohne  oder  nach  ganz  geringfügigen 
Vorboten   betroflFen  werden,    nachdem  sie  unmittelbar  zuvor  durchaus 
keine  schweren  oder  bedrohlichen  Erscheinungen  dargeboten  haben.    An 
Hypothesen  behufs  Erklärung  dieser  so  gefahrvollen  Lungenödeme  hat 
^    a^Uerdings    niemals    gefehlt.      Ganz    besonders    hat    man    vielfach 
Steigerung  des  Drucks  in  den  Lungencapillaren   dafür   in   Anspruch 
gekommen,    und   seit  Virchow^»    die   wiederholt    beobachtete    That- 
5^He,    dass  Hunde  durch  Injection  von  Oel  oder  Aufschwemmungen 
fciavertheilter  Partikeln  in  die  V.  jugularis  öfters  unter  hochgradigem 
Lungenödem   zu  Grunde  gehen,   auf  die  Wirkung  des  üeberdrucks  in 
^^^    Gefössen  diesseits   der  Verstopfungen    zurückgeführt  hat,    ist  die 
Meinung,  dass  arterielle  Congestionen,  so  gut  wie  venöse  Stauungen,  in 
^^^  Lungen  Oedem  hervorrufen  können,   eine  ganz  allgemein  verbrei- 
tete geworden.      Indess  lässt  sich  gerade  an  den  Lungen  aufs  Schla- 
S^odste  demonstriren,  dass  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  da- 
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selbst  niemals  Oedera  macht;  deiiD,  wenn  Sie  einem  Kaninchen  od« 
Hunde  den  linken  Hatiptstamm  der  A.  pulmonalis  und  dazu  noch  die 
in  den  oberen  Lappen  der  rechten  Lunge  tretenden  Arterienasirmge 
ligiren,  oder  wenn  Sie  bis  drei  Viertel  des  gesammten  ArterieiU)fier- 
Schnittes  durch  Emboli  verlegen,  so  entsteht,  wenn  der  noch  eriul* 
tene  Rest  der  Lungengefiissbahn  überhaupt  zum  Leben  ansreicht,  ui 
diesem  niemals  Ocdem.  Auf  der  anderen  Seite  lehrt  jede  gteno&e  de* 
Ostium  venosum  siDistrum  in  der  unzweideutigsten  Weise ^  da^jS  dk 
einfache  Erschwerung  des  venösen  Abflusses  in  den  Lungen  dorchios 
nicht  ohne  Weiteres  zu  gesteigerter  Transsudation  und  Oedem  fuhrt 
Darin  kann  es  auch  einen  principiellen  Unterschied  nicht  beditkpn, 
wenn  die  angebliche  Lungenstauung  durch  Herzschwäche  hervoi^genilMi 
wird.  Wäre  wirklich,  wie  vielfach,  besonders  von  klinischer  Seiten 
angenommen  worden,  allgemeine  Herzschwäche  die  Ursache  d«^ 
Lungenödems,  so  raüsste  jede  tiefe  Synkope  es  nach  sich  zieheo, 
so  raüsste  eigentlich  die  sehr  grosse  Mehrzahl  aller  Menschen  ta 
Lungenödem  zu  Grunde  gehen  —  was  durchaus  nicht  der  Fall  ist. 
Eben  dadurch  wird  überhaupt  die  ganze  Frage  vom  Hydrops  polmo» 
num  so  sehr  erschwert,  dass  derselbe  unter  anscheinend  darctbaos 
gleichartigen  Verhältnissen  zuweilen,  aber  durchaus  nicht  jedeüHil 
eintritt.  Bei  einigen  Menschen,  die  an  irgend  einer  chronischen  Krank- 
heit sterben,  kommt  es  in  der  Agone  zu  lauten  und  weitverbreiteiei 
Rasselgeräuschen  über  beiden  Lungen,  löthlicher  Schaum  kufi  ib 
Mund  und  Nase  steigen  und  post  mortem  lässt  sich  eine  ansebilkkt 
Quantität  Flüssigkeit  aus  den  Lungen  ausdrücken;  bei  aadern  dagcgH, 
die  an  der  gleichen  Krankheit  gelitten,  bleiben  die  Longen  Mb 
ebenso  langer  Agone  vollständig  trocken.  So  ist  es  auch  nach  it- 
perimentellen  Eingriffen  der  verschiedensten  Art,  z,  B*  nach  Oel* 
analogen  Embolien,  mag  dabei  die  Verlegung  der  Lungen^ 
allmählich  oder  rasch  hintereinander  geschehen:  die  bei  Weitem 
Thiere  sterben  einfach  an  Athmungsinsufficienz.  Ferner  bat  P<^ 
krowsky--  bei  einzelnen  Kaninchen  und  Meerschweinchen,  & 
Kohlenoxyd  athmen  liess,  Lungenödem  gesehen,  während 
durchaus  nicht  die  gewöhnliche  Todesursache  der  ao 
Erstickten  zu  sein  pflegt.  Endlich  erinnern  Sie  Sich^  dass  di«  Si^ 
wasserinfustonen  bei  vereinzelten  Thieren  tödtliches  LungeofideB  f^ 
zeugten,  bei  allen  übrigen  aber  die  Lungen  absolut  trockn  Ihliebs* 
Scheint  nicht  diese  auffällige  luconstanz  dagegen  zu  sprochoit  iämm 
rein  mechanische  Momente  sind^  denen  das  Lungenödem   in  ütf* 
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Fallen  seinen  Ursprung  verdankt?  Und  doch  wird,  wer  ein  einziges 
Mal  einen  der  stärmiscben  Anfälle  von  Lungenödem  bei  Herzkranken 
gesehen  hat,  dem  auch  nicht  die  geringste  Andeutung  eines  abnormen 
Verhaltens  der  Lungengefasse  vorangegangen  und  ebenso  wenig,  falls 
der  Anfall  glücklich  vorübergeht,  folgt,  der  wird  sicherlich  jeden  Ge- 
danken daran,  dass  hier  ein  Hydrops  inflamraatorius,  d.  i.  in  Folge 
von  Gefasswandveränderung  vorliege,  weit  von  sich  weisen! 

Wenn  aber  schon  der  Eiweissgehalt  der  Oederaflüssigkeit  keinen 
Zweifel  darüber  liess,  dass  dieselbe  einer  abnorm  reichlichen  Trans- 
sadation  aas  den  Blutgefässen  ihren  Ursprung  verdankt,  und  die  zahl- 
reichen rothen  Blutkörperchen,  die  immer  in  jener  enthalten  sind,  es 
trotz  Allem  von  vorn  herein  am  wahrscheinlichsten  machten,  dass  es 
sich  dabei  um  einen  Stauungshydrops  handele,  so  ist  diese  Yermuthung 
neuerdings  durch  eine  Untersuchung,  die  Welch 2'  in  meinem  bres- 
laaer  Institute  ausgeführt  hat,  zur  Gewissheit  erhoben  worden.  Aus- 
gebend von  der  schon  seit  längerer  Zeit  bekannten  Thatsache,  dass 
der  Verschluss  der  Aorta  adscendens  beim  Kaninchen  in  sehr  kurzer 
Zeit  ein  stürmisches  Lungenödem  bewirkt,  bemühten  wir  uns  zunächst 
festzustellen,  ob  überhaupt  und  unter  welchen  Bedingungen  eine  Stau- 
ang  im  Fulmonalgefasssystem  zu  Oedem  fuhrt.  Dabei  stellt  es  sich 
heraus,  dass  ein  Stauungsödem  nur  dann  eintritt,  wenn  dem  Abfluss 
des  Lungenvenenblutes  solche  Hindernisse  entgegenstehen, 
welche  vom  rechten  Ventrikel  nicht  überwunden  werden 
können.  Dazu  gehört  freilich  viel;  wissen  Sie  doch,  dass  der  rechte 
Ventrikel  im  Stande  ist,  eine  Verkleinerung  des  Gesammtquerschnittes 
der  Lungenarterienbahn  auf  ein  Viertel  des  Normalen  anstandslos  zu 
überwinden!  Deshalb  bedarf  es  auch  des  Verschlusses  der  grossen 
Hehrzahl  aller  Lungen venen,  ehe  tödtliches  Lungenödem  eintritt. 
Sicherer  noch  und  jedenfalls  viel  einfacher  lässt  sich  ein  solcher  un- 
überwindlicher Widerstand  erzielen,  wenn  man  es  dem  linken  Ventrikel 
unmöglich  macht,  Blut  aufzunehmen  oder  das  in  ihn  eingeströmte  in 
die  Aorta  zu  entleeren.  Denn  mag  man  nun  den  linken  Vorhof  oder 
den  Ventrikel  selber  mittelst  einer  stark  federnden  Klammer  corapri- 
miren,  oder  mag  man  die  A.  adscendens  ligiren,  so  wird  sehr  bald 
kein  Blut  mehr  aus  den  Lungenvenen  herauskönnen,  und  wenn  nun 
der  rechte  Ventrikel  fortarbeitet,  so  muss  sehr  rapide  ein  mächtiges 
Stauungsödem  eintreten  —  falls  nämlich  die  Contractionen  des  rechten 
Ventrikels  wirklich  immer  mehr  Blut  in  die  Pulmonalgefässe  schaffen. 
'Denn   zweifellos    werden  Sie   mir    die  Frage  entgegenhalten,    woher 
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der  rechte  Ventrikel  das  Blut  beziehen  soll,  wenn  der  linke  aufgebort 
hat  mit  Erfolg  zu  arbeiten.  Bei  Ligatar  der  A.  adsoeodeas  köonte 
man  noch  an  das  freilich  geringe  Quantum  Blut  denken,  welches  dk 
Coronarvenen  in  den  rechten  Vorhof  bringen,  bei  der  CompressioD  des 
linken  Vorhofs  oder  Ventrikels  bekommen  indess  auch  die  Corooar- 
arterien  kein  Blut  und  doch  folgt  das  Lungenödem  mit  absokto 
Gewissheit  diesem  Eingriffe.  Hier  können  ei,  wie  S.  Mayer"  mit 
Recht  hervorhebt,  nur  accessorische  Hülfskräfte  sein,  welche  das  Bim 
aus  den  Körpervenen  in  das  rechte  Herz  befördern.  Ab  soIcIm 
kommen  zur  Geltung  die  Saugkraft  des  rechten  Ventrikels 
sowohl,  als  auch  des  ganzen  Thorax,  die  beide  noch  erheblich 
verstärkt  werden  durch  die  dy.ipnoischen  Athembewegaogeo, 
welche  der  Erschwerung  des  Blutstroms  durch  die  Langen  aaf  dem 
Fusse  folgen;  auch  liegt  auf  der  Hand,  dass  eben  diese  verstÄrkten 
Respirationsbewegungen  dazu  beitragen  müssen,  durch  den  erhdhtca 
Druck  auf  den  Inhalt  der  Bauchhöhle  d^is  in  den  Dnterleibsge(asse& 
befindliche  Blut  nach  dem  rechten  Herzen  vorzuschieben.  Einen  be- 
deutenden Antheil  an  der  Speisung  des  rechten  Herzens  hat  ferner 
die  tonische  Contraction  der  Arterien,  von  der  es  ja  festg^ 
stellt  ist,  dass  sie  das  Blut  in  die  Venen  and  durch  diese  ifis  Ben 
hineindrängt,  und  gerade  dieser  Umstand  spielt  hier  eine  um  so 
grössere  Rolle,  weil  die  Sistirung  des  Aortcnstroraes  sehr  bald  Dor 
Hirnanämie  führt,  diese  aber,  wie  Sie  wissen,  das  wirksamste  Mittel 
ist,  den  Arlerientonus  zu  steigern.  Zu  dem  Allen  kommen  daim  w>A 
als  ein  vorzügliches  Beförderungsmittel  des  Körpervenenstroms  dir 
Krämpfe,  welche  an  eine  acut  eintretende  Hirnanämie  so  ger«  ffck 
anschüessen;  ja,  diei^e  Krämpfe  stehen  sogar,  wenigstens  beim  Kudtt* 
chen,  so  sehr  im  Vordergrund  bei  dem  ganzen  Vorgang,  dass  S*  Hafcr 
bei    curaresirteii   Thieren    das    Lungenödem    unter   Verhä^   '  iä* 

bleiben  sali,  unter  denen  bei  nicht  gelähmten  es  jedcsma-i  . 

Wenden  wir  nun  diese  Versuchsergebnisse  auf  die  oMisekBck 
Pathologie  an,  so  kann  selbstverständlich  nicht  die  Rede  daToa  s€tt, 
dass  jemals  etwas  den  genannten  Eingriffen  Analoges  iai  Ldbei  fU- 
kommen  könnte;  ich  wüsste  wenigstens  nicht,  unter  welche«  O»- 
standen  eine  Verlegung  der  meisten  Körpervenen,  eine  Goaipfvs»#i 
des  linken  Vorhofs  oder  Ventrikels,  oder  ein  Verschluss  der  aafrtn* 
genden  Aorta  passiren  sollte.  Ob  selbst  eine  anhaltende  tetaabcki 
Contraction  des  linken  Ventrikels,  welche  offenbar  in  dcmselbül 
wirken  müsste,  jemals  beobachtet  worden  ist,  dürfte  mehr  als 
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haft  sein.  Wohl  aber  giebt  es  zwei  Verhältnisse,  welche  durchaus 
geeignet  sind,  den  erforderlichen  unüberwindlichen  Widerstand  für  den 
Abflttss  des  Lungenvenenblutes  herbeizuführen,  für  einmal  eine  so 
exorbitante  Steigerung  des  arteriellen  Blutdrucks,  dass 
selbst  der  gewaltigst  arbeitende  Ventrikel  dagegen  ohn- 
mächtig ist,  und  fürs  Zweite  eine  directe  Schwäche,  Erlah- 
mung des  linken  Herzmuskels.  Im  Grunde  läuft  Beides  augen- 
scheinlich auf  dasselbe  hinaus,  nämlich  auf  die  Erschöpfung  des  linken 
Ventrikels,  auch  wenn  diese  im  letzten  Falle  eine  primäre  und  ge- 
wissermassen  absolute  ist,  im  ersten  dagegen  eine  secundäre  und  rela- 
tive. Denn  wenn  man  von  der  genügenden  oder  ungenügenden 
Leistungsfähigkeit  des  Herzens  spricht,  denkt  man  sich  dieselbe  ja 
immer  in  Relation  auf  die  zu  überwindenden  Widerstände,  und  eine 
einfache  üeberlegung  ergiebt,  in  wie  engem  Zusammenhang  jene 
beiden  Momente  mit  einander  stehen.  Nicht  blos  dass  eine  solche 
Steigerung  des  arteriellen  Druckes,  die  der  linke  Ventrikel  nicht  mehr 
überwinden  kann,  nothwendig  bald  zu  seiner  vollständigen  Erschöpfung 
fahren  muss,  schon  weil  ja  auch  die  Kranzarterien  nicht  mehr  regel- 
mässig gespeist  werden,  so  habe  ich  andererseits  soeben  erst  darauf 
hingewiesen,  dass  eine  acut  eintretende  linksseitige  Herzschwäche  ihrer- 
seits auf  dem  Wege  der  Hirnanämie  eine  tetanische  Contraction  der 
kleinen  Arterien  und  Steigerung  des  Arteriendruckes  bewirkt.  Auch 
wird  aus  dieser  engen  Verkettung  es  Ihnen  sofort  klar  werden,  wie 
selbst  im  Gefolge  einer  allgemeinen  Herzschwäche  unter  Umständen 
der  linke  Ventrikel  bedeutend  rascher  erlahmt,  als  der  rechte:  bedarf 
es  doch  nur  einer  geringen  Erhöhung  der  Widerstände,  um  den  schon 
schwachen  Ventrikel  vollends  zu  erschöpfen,  und  dafür  sorgt,  sofern 
die  Vasoconstrictoren  noch  gut  erregbar  sind,  die  Hirnanämie.  Und 
auch  das  brauche  ich  kaum  anzudeuten,  dass  die  Gefahr  der  raschen 
Erlahmung  des  linken  Herzmuskels  in  allen  den  Fällen  am  grössten 
ist,  wenn  in  Folge  irgendwelcher  pathologischer  Momente  schon  seit 
längerer  Zeit  abnorm  hohe  Ansprüche  an  die  Arbeit  des  linken  Ven- 
trikels gestellt  werden,  deshalb  ganz  besonders  bei  Herziehlern. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  erklären  sich,  wie  mir  scheint, 
nicht  blos  die  unerwarteten  Todesfälle  durch  Lungenödem  bei  so 
manchen  Experimenten,  sondern  auch  die  Anfälle  von  allgemeinem 
Lungenödem,  besonders  bei  Herzkranken,  ohne  Schwierigkeit.  Es  ist 
ein  durch  Herzschwäche  bedingtes  Stauungsödem,  aber  nicht  durch 
Schwäche  des  ganzen  Herzens,    sondern   lediglich   und    allein    des 
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linken  Ventrikelsj  während  gleichzeitig  der  rechte  fort-i 
arbeitet.  Ob  letzteres  mit  normaler  oder  verstärkter  oder  aach  fcr- 
ringerter  Kraft  geschieht,  ist  im  Priiieip  gleichgiltig  und  vermig 
höchstens  die  zeiUiche  ISiitwickkng  der  Stauung  und  des  Staaang»- 
hydrops  zu  beeinflussen:  noth wendig  ist  nur,  dass  er  überhaupt  fort- 
arbeitet. In  leichteren  Graden  des  ganzen  Vorgangs,  bei,  so  zu  sagen, 
erst  eben  beginnender  Stauung,  kommt  es  nur  zum  Auswarf  eiMr 
feinschauraigen,  blassrothen  Masse,  dem  ein  leichtes  Röckcb 
auf  der  Brust  vorhergeht  ^^  und  das  Ganze  ist  eine  bald  vorobei^ 
gehende  Erscheinung.  Aber  selbst  schwere  Anfalle,  bei  deoea  es 
schon  zu  dem  ausgesprochenen,  höchst  bedrohlichen  Bild  des  acuteB 
Lungenödems  gekommen,  können  noch  glücklieh  vorübergeheD^  w«i 
das  Herz  spontan  oder  auf  Reizmittel  sich  erholt;  während  des  An* 
falls  wird,  trotz  drohender  Erstickung,  der  Radialpuls  klein  und  selbst 
unfühlbar  —  begreiflich  genug  von  unseren  Anschauungen  aus!  Führt 
aber  der  Anfall  zum  Tode,  so  findet  man  in  der  Leiche  die  reclile 
Herzhälfte  mit  Blut  überFdllt  und  aufs  stärkste  ausgedehnt,  als  «ehr 
natürliche  Wirkung  der  tödtlichen  Lungenstauung. 

Ob  auch  die  Verlegung  der  A.  coronaria  sin.  beim  3A0iisdlM  CM 
acute  Erlahmung  blos  des  linken  Herzmuskels  und  damit  ein  Stäauags- 
ödem  der  Lungen  zur  Folge  hat,  möchte  ich  nicht  so  ohne  Weiteris 
unterschreiben,  wie  es  Samuelson^^  aus  Versuchen  über  die  Z«i- 
klemmung  der  Kranzarterien  beim  Kaninchen  schliesst.  Denn  ahf&- 
sehen  davon,  dass  es  sehr  fraglich  ist,  ob  jemals  ein  so  eoergtsekr 
Krampf  der  Kranzarterien  vorkommt,  dass  dadurch  das  Lumen  der- 
selben für  einige  Minuten  völlig  verlegt  wird  —  und  von  irgend  aocf 
anderen  Art  des  Verschlusses  kann  fiiglich  kaum  jemals  die  Bfdt 
sein  —^  so  mahnen  doch  die  Versuche  über  die  Folgen  der  Ligite 
der  Coronararterien  beim  Hunde,  über  die  ich  Ihnen  früher  wdkm 
berichtet,  in  liohem  Grade  zur  Zurückhaltung  tn  der  ScUiissfolgenii^ 
Es  ist  ganz  richtig,  dass  beim  Kaninchen  auf  den  VerscKbus  fa 
A.  coron.  sin.  in  einzelnen  Fällen  der  linke  Ventrikel  friilier  ih 
lalimt,  als  der  rechte;  beim  Hund  dagegen  führt  die  Ugautr  idboi 
eines  grösseren  Astes  der  Kranzarterien  ausnahmslos  bifioeii  idtf 
kurzer  Zeit  zum  vollständigen  Stillstand  beider  Herxkaa- 
mern^  so  dass  niemals  auch  nur  eine  Spur  von  LungeDodein  «iiltnit 
Woher  will  Samuelson  wissen,  ob  das  menschliche  Han  in  ifaMr  ^ 
Beziehung  dem  des  Kaninchens  näher  steht,   als  dem  des 

Um  so  vollständiger  vermag  die  von  uns  entwickelte 
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das  sog.  finale  Lungenödem  zu  erklären.  Denn  auch  dieses  ist 
kein  anderes,  als  ein  Stauungsödem  in  Folge  der  früheren  Erlahmung 
des  linken  Ventrikels,  als  des  rechten.  Dass  das  rechte  Herz  eines 
Sterbenden  später  zu  schlagen  aufhört,  als  das  linke,  ist  eine  bereits 
seit  Haller  bekannte  Thatsache,  die  höchst  wahrscheinlich  damit  zu- 
sammenhängt, dass  der  weit  muskelstärkere  linke  Ventrikel  auf  unge- 
nügende Sauerstofizufuhr,  mithin  auf  ein  mangelhaft  respirirtes  Blut 
erheblich  früher  reagirt,  als  der  schwächere  rechte  2''.  Ist  dem  aber 
so,  dann  ist  das  finale  Lungenödem  nicht  sowohl  die  Ursache  des 
Todes,  als  der  Effect  der  Agone:  die  Menschen  sterben  nicht, 
weil  sie  Lungenödem  bekommen,  sondern  sie  bekommen 
Lungenödem,  weil  sie  im  Begriff  sind  zu  sterben. 
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Zweiter  Abschnitt. 
Pathologie  der  Krnährnng. 


EmIeic«Dde  Bemerk uDgen   über  deu  physiologischen  Sioffvrediiel  der 
die  BediDgungen  desselben.     Traphisohe  N  er  Ten. 


Wir  haben  die  Pathologie  der  Circtilation  an  die  Spttie 
Erörterungen  gestellt,  weil  diese  gemsscrinassen  ira  Mittelpunkl  d« 
gesaramien  Vorgänge  steht,  welche  im  Getriebe  des  mensch  liehen  Or 
ganismus  ablaufen.  Ehe  wir  uns  jetzt  aber  zu  den  specielleren  Ka- 
piteln der  Verdanung,  Athmung  u.  s.  w.  wenden,  erscheint  es 
wendig,  zuvor  deti  Aenderungen  der  Beschaffenheit  derAppa* 
rate,  weiche  im  Organismns  thätig  sind,  eiue  eingehende  BelnLcbtssf 
zu  widmen*  Denn  die  Circulation  gewährt  zwar  das  Material  zu  d« 
gesaramten  Leistungen  des  Körpens  und  seiner  einzeloea  Thrilc;  dus 
aber  diese  Leistungen  iti  den  ynd  den  bestimraten  Formen  aaftnlit^ 
das  hangt  von  der  Einrichtung  der  einzelnen  Apparate  ab-  Sia  iili$Mi 
in  Ordnung  sein,  wenn  das  Leben  und  seine  physiologiscJieo  Faartiiiim 
regelrecht  vor  sich  gehen  sollen;  jede  Aenderung  ihrer  Beschftflaiibiit 
muss  deshalb,  sobald  dieselbe  einigerraassen  erheblich  ist,  eine  Stitnaf 
der  Leislun^^en  nach  sich  ziehen.  Daraus  folgt  aber,  dass  wif  wmgt* 
keliit  in  der  Pathologie  der  letzteren  fortwährend  daimn 
werden,  uns  mit  den  Bedingungen  vertraut  zu  machen,  daroh 
die  verschiedenen  Organe  Aenderungen  in  ihrem  chembcheii  imdntf- 
phologischen   Verhalten  erfahren. 

Mit    wie    gutem   Recht  wir  aber  die  Pathologie   der  Grcebä« 
Allem  vorangestellt  haben,    das  ergiebt  sich  sogleich  aus  der  Oabtf* 
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legung,  dass  die  letztere  es  auch  ganz  wesentlich  ist,  durch  welche 
die  normale  Beschaffenheit  der  einzelnen  Apparate  und  Organe  bedingt 
ist.  Denn  der  thierische  Organisnius  und  seine  Apparate  arbeiten 
bekanntlich  nicht  wie  eine  Maschine,  welche,  während  sie  arbeitet, 
selbst  ganz  unverändert  bleibt  und  lediglich  von  aussen  ihr  zugefiihrte 
lebendige  Kräfte  in  andere  verwandelt.  Vielmehr  beruht  die  ge- 
sammte  Arbeitsleistung  aller  Apparate  des  Körpers  und  damit  dieses 
selbst,  auf  chemischen  Processen,  die  in  ihm  ablaufen,  mittelst 
deren  Spannkräfte  in  lebendige  Kräfte  umgesetzt  werden.  Die  Ge- 
sammtsumme  dieser  chemischen  Processe  bezeichnen  wir  mit  dem 
Ausdruck  des  Stoffwechsels,  und  wir  sprechen  von  einem  Stoff- 
wechsel des  Gesammtorganismus,  sowie  von  einem  Stoffwechsel  seiner 
einzelnen  Theile.  Wie  durch  den  Gesammtstoffwechsel  der  ganze 
Organismus,  so  werden  durch  den  Stoffwechsel  der  einzelnen  Theile 
diese  selbst  in  normaler  Beschaffenheit  erhalten;  und  jede  Störung 
dieses  Stoffwechsels  muss  die  Beschaffenheit  der  Apparate  alteriren. 
Wollen  wir  also  vor  der  Erörterung  der  Pathologie  der  speciellen 
Functionen  erst  einen  Hinblick  gewinnen  in  die  Bedingungen,  unter 
denen  die  einzelnen  Apparate  ihre  regelrechte  Beschaffenheit  erhalten, 
resp.  einbässen,  so  heisst  das  nichts  Anderes,  als  eine  Erörterung 
des  Stoffwechsels  jener.  Wir  können  aber  noch  einen  Schritt 
weiter  gehen.  Denn  es  dürfte  wohl  gegenwärtig  von  Niemandem  be- 
stritten werden,  dass  die  Vorgänge,  welche  die  Ernährung  der  Organe 
und  Gewebe  vermitteln,  in  ihren  Elementartheilen  geschehen. 
Das  aber  sind  Zellen  oder  wenigstens  Zellenderivate,  wie  die 
Muskel-  oder  Nervenfasern,  wie  die  Fasern  und  die  Intercellular- 
substanz  des  Bindegewebes,  und  so  ist  es  gerade  dieser  Theil  der 
Pathologie,  wo  das  cellulare  Princip  in  sein  volles  Recht  tritt. 
In  der  That  ist  auch  von  den  ausgesprochenen  Gegnern  der  Cellular- 
pathologie  die  Berechtigung  derselben  für  die  Analyse  der  patho- 
logischen Ernährungsprocesse  rückhaltslos  anerkannt  worden,  und 
nach  dem  eben  Gesagten  kann  eine  wissenschaftliche  Pathologie  der 
Gewebsernährung  auch  nur  auf  cellularpathologischer  Grundlage  unter- 
nommen werden. 

Wäre  nur  das  Fundament  ein  besseres,  auf  dem  wir  weiter  bauen 
könnten!  Aber  wenn  wir  nach  den  physiologischen  Kenntnissen  auf 
diesem  Gebiete  fragen,  so  giebt  es  eine  Reihe  ganz  ausgezeichneter 
Arbeiten  über  den  Gesammtstoffwechsel,  durch  die  das  gegenseitige 
Verhältniss    der  Gesammteinnahmen    und    Ausgaben    des    thierischen 


510 


Pathologie  der  Ernäbriing. 


Organisraus  unter  mannigfach  variirenden  Bedingungen  in  gnmi 
legender  Weise  festgestellt  ist.  Mit  den  Ergebnissen  dieser  Unter»' 
suchungen,  die  mehrfacli  auch,  z.  B.  beim  Stoffwechsel  im  Honger- 
zystand,  das  Gebiet  der  Pathologie  streifen,  sind  Sie  in  der  Physio- 
logie bekannt  gemacht  worden,  und  Sie  werden  eine  Wiederholung 
derselben  mir  um  so  bereitwilliger  erlassen,  als  in  allen  LehrbucherB 
der  Physiologie  ausführlich  darüber  berichtet  ist.  Sobald  wir  aber 
den  Gewebestoffwechsel  in's  Auge  fassen,  so  ist  das,  was  wir 
vom  Wechsel  der  Materie  in  den  Elementen  der  einzelnen  Organe 
nnter  normalen  Verhältnissen  wissen,  dermassen  dürftig,  dass  tüt^sei, 
doch  üiweifellos  hochwichtige  Kapitel  der  allgemeinen  Physiologie  in 
den  Lehrbüchern  mit  ganz  wenigen  Worten  pflegt  abgethan  zu  werden, 
in  denen  der  Histologie  natürlich  erst  gar  nicht  berührt  wirti.  Was 
wir  von  diesen  Processen  überhaupt  einigerniassen  kennen,  redurirt 
sich  günstigsten  Falles  auf  den  Anfang  und  das  Ende  derselbeii; 
d.  h,  wir  vermögen  zu  beurtheilen,  welches  Material  den  Gewfbei 
und  ihren  Zellen  zugeführt  und  dargeboten  wird,  und  kennen  aorli, 
wenn  schon  keineswegs  vollständig,  dass,  was  man  fuglich  als  Aus- 
gaben der  Gewebe  ihren  Einnahmen  gegenüber  stellen  dart  Bs 
wird  den  Geweben  in  der  Lymphe  oder  Transsudatflüssigkoit  mM  tWk 
echte,  theils  unechte  wässrige  Lösung  von  anorganischen  und  oq^oi* 
sehen  Substanzen  zugefülirt,  während  zugleich  Sauerstoff  zu  ikneii  a« 
den  Capillaren  übertritt  Bestreiten  die  Gewebe  hieraus  ihre  Bii- 
nabmey  so  geschieht  ihre  Ausgabe  in  zweierlei  Weise.  Für  eiiinil 
geben  sie  Kohlensäure  und  gewisse  organische  und  anorganische  Sllh 
stanzen  an  das  Blut,  resp.  die  sie  umspülende  Lymphe  al>^  w^lAi 
dadurch  wieder  dem  Blute  zurückgebracht  werden,  Für's  Zvette  akr 
geben  eine  Anzahl  von  Organen  auch  Bestandtheile  andersirohtfi  ik, 
theils  direct  nach  aussen,  aus  dem  Körper  hinaus,  wie  die  T^rbornt« 
Zellen  der  Epidermis  und  die  oberflächlichsten  Zellenlagen  der  fP» 
schichteten  Epithelhäute,  wie  den  Hauttalg  und  Schweiss,  die 
auch  den  Schleim  diverser  Schleimhäute,  theils  in  besondere 
mirte  Kanäle  und  Behälter,  so  alle  drüsigen  Secretionen  im 
des  Körpers,  von  denen  einige  schliesslich  auch  nach  aussen  komnei. 
wie  der  Harn,  der  Saainen,  der  mit  den  Fäces  entleerie  Tkäl  der 
Galle  und  der  Darmsecrete^  andere  aber  wieder  in  die  SäfleiDasse  du 
Körpers  zurückkehren,  wie  der  Speichel,  Magensaft  utc,  sowpft  H^ 
selben  resorbirt  werden. 

Die  Processe  aber^   welche  zwischen  Einnahme  und  Anspbf  ifer 
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Organe  und  Gewebe  liegen,  sind  zum  bei  Weitem  grössteii  Tlieil  noch 
darehaus  unbekannt.  Dass  freilich  das  Wasser,  welcbes  in  den 
Speichel,  den  Harn  etc.  übergelit,  der  Hauptsache  nach  dasselbe 
Wasser  ist,  welches  vom  Blut  in  die  Organe  gebracbt  und  dort  ein- 
fach transsudirt  ist,  darüber  kann  füglich  kein  Zweifel  sein;  aber 
schon  für  die  anorganischen  Bestand tbeile,  die  Salze,  steht  es  keines- 
wegs so  einfach,  und  welche  Schicksale  vollends  die  organischen  Sub- 
stanzen erfahren,  von  dem  Augenblick  an,  dass  sie  von  den  Geweben 
aufgenommen  werden,  bis  dahin,  dass  die  specifischen  Bestandtheile 
die  Organe  verlassen j  das  ist  noch  fast  überall  in  tiefes  Dunkel  ge- 
hüllt. Zunächst  sind  wir  durchaus  nicht  unterrichtet  über  die  Art 
und  Weise,  wie  die  Elemente  der  verschiedenen  Organe  die  ihnen  ia 
der  Lymphe  dargebotenen  Bestandtheile  in  sich  aufnehmen.  Wir 
wissen  nicht  einmal,  ob  sie  von  vorn  herein  nur  gewisse  Stoffe  auf- 
nehmen, also  mit  einer  Auswahl  zw  Werke  geben,  oder  ob  sie  ohne 
solche  Auswahl  aufnehmen  und  Alles  das  wieder  abgeben,  was  sie 
sich  nicht  zu  assimiliren  vermögen;  und  zwar  wissen  wir  das  schon 
darum  nicht,  weil  es  sich  bislang  unserer  Kenntniss  entzieht,  ob  das 
unmittelbar  aus  den  Capillaren  abgeschiedene  Transsudat  aller  Orten 
gleichartig  beschaffen  ist,  oder  nicht  vielmehr,  wofür  ich  Ihnen  ja 
mehrfache  Erfahrungen  beigebracht  habe,  quantitative  und  selbst 
qualitative  Differenzen  darbietet  Noch  weit  hinderlicher  für  das  Ver- 
ständniss  dieser  Vorgänge  ist  aber  der  Umstand,  dass  wir  den  Modus 
der  Aufnahme  de-s  zugeführten  Materials  Seitens  der  Gewebseleraente 
absolut  nicht  kennen.  Hoppe*  hat  wiederholt  darauf  hingewiesen, 
dass  die  Annahme  einer  Zuführung  des  Materials  in  die  Elemente 
durch  Diffusion  für  die  Kohlenhydrate  mindestens  nicht  wahrschein- 
lich, für  Albuminstoffe,  Fette,  Lecithin  u.  s.  w.  sogar  völlig  unstatt- 
ha(t  ist,  da  diese  Stoffe  in  wässerigen  Lösungen  gar  nicht  diffusions- 
fähig  sind.  Es  muss  deshalb  die  Aufnahme  des  in  der  Lymphe 
dargebotenen  Materials  ganz  wesentlich  in  anderer  Weise  geschehen, 
in  Betreff  deren  wir  einstweilen  noch  völlig  auf  Hypothesen  ange- 
wiesen sind.  Aber  auch  die  weiteren  innerhalb  der  Gewebselemente 
ablaufenden  Vorgänge  sind  nicht  viel  besser  aufgeklärt  Sehr  weit 
verbreitet  in  den  Zellen  der  verschiedensten  Organe  ist  das  Ver- 
mögen, fermentative  Processe  einzuleiten,  und  durch  sie  hochcom- 
plicirte  Substanzen,  besonders  eiweissartigc  Körper,  zu  spalten;  und 
des  Weiteren  besitzen  dieselben  Zellen  die  Fähigkeit,  die  Spaltungs- 
producte  mittelst   des  zutretenden  Sauerstoffs  zu    oxydiren.     Oxyda- 
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tionen  spielen  uozwei  fei  hilft  im  Stoffwechsel  der  Gewebe  eine  sAr 
grosse  Rolle,  uod  es  isL  sogar  die  cliirchgeh(*nde  Regel,  dass  emfachert 
Verbindungen  von  den  Organen  abgegeben  werden,  als  sie  aufnehmeiL 
Aber  die  Details  dieser  Oxydalionsprocesse,  die  Zwischenstufea  zwischei 
Anfang  und  Ende  sind  uns  noch  fast  iiberall  verschlossen,  und  u 
die  etwaigen  synthetischen  Vorgänge,  die  raögl icher  Weise  gerade  Mt 
der  Erneyerung  der  Gewebe  von  grosser  Bedeutung  sein  konnea^  siad 
wir  ebensowenig  unterrichtet.  Die  Aufhellung  dieser  complidrtei 
Vorgänge  ist  eine  Aufgabe,  die  noch  fast  vollständig  von  der  Zukunft 
ihre  Lösung  erwartet,  uod  die  um  sa  Sfhwioriger  ist,  als  sie  40 
jedem  einKelnen  Organ  oder  Gewebe  gesondert  in  Angriff  genommen 
werden  muss.  Denn  jene  Vorgänge  sind  keineswegs  überall  gleieii* 
.artige;  vielmehr  darf  man  schon  a  priori  erwarten,  dass  sie  sek 
differenter  Natur  sein  müssen,  je  nach  dem  Leistungseffecte,  welclwf 
durch  die  chemischen  Processe  in  den  verschiedenen  Organen  n- 
zielt  wird. 

Denn  mittelst  dieser  Processe  wird  eben  Alles  geleisu^,  wjis  ofy 
Organismus  und  seine  Apparate  vollbringen.  So  in  erster  Linie  4ii 
Secretionen.  Es  kommen  dieselben,  soweit  sich  die  betrefeftdct 
Vorgänge  bisher  haben  verfolgen  lassen  %  immer  in  der  Wei^  m 
Stande,  dass  die  Zellen  aus  ihrem  eigenen  Protoplasma  die  tiftd- 
fischen  Bestandtheile  der  Secrete  bilden  und,  wenn  die:^  SobstaaM 
nach  aussen  entfernt,  d,  h.  abgesondert  sind,  das  Protoplosoia  pek 
aus  dem  in  Blut  und  Lymphe  zugefiihrten  Material  regcoerirt;  fsU 
selbst  wenn  der  Drüse  die  Stoffe  schon  fertig  vorgebildet  im  Tnü- 
sudat  zugeführt  werden,  wie  das  Wasser  und  die  Salze^  oder  wie  ■ 
der  Niere  der  Harnstoff,  so  besteht  die  Secretion  nicht  in  ebam  äi> 
fachen  Filtrations-  oder  Diffusionsprocess,  sondern  auch  hwt  werta 
die  Stoffe  erst  integrirende  Bestantltheile  der  Zellen,  bevor. sie  ta  to 
Secret  übergehen,  Für's  Zweite  resultiren  aus  den  cbemi^bfn  Pw* 
cessen  sämmtliche  Bewegungen  im  Organismus,  und  xwar  aovoU 
die  molecularen,  d.  i.  die  Wärme,  als  auch  diejenigen,  weldie  xn 
der  contraciilen  Substanz  der  glatten  und  quergestreiften  Mu^UiMn 
und  von  dem  contractilen  Zollprotoplnsma  geleistet  werdeA.  Fir*t 
Dritte  endlich  beruht  das  gesammte  Wachst  hu  m  des  Körpert  , 
und  die  Regeneration  und  Neubildung  seiner  Theile  ledigbl 
und  allein  auf  jenen  chemischen  Processen.  Denn  es  giebt  kiiM 
anderen  Modus,  wie  neue  Kiemente  entstehen  können,  al^  iodcn 
existirende  ältere  das  ihnen   dargebotene  Material  tQ  stell  ail 
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sich  assimiliren,  dadarch  selbst  grösser  werden  und  aus  sich  neue 
Elementartheile  produciren.  Das  Material  bekommen  sie  wenigstens 
Ton  dem  Zeitpunkt  des  Embryonaliebens  ab,  in  dem  Herz  und  Kreis- 
lauf hergestellt  sind,  vom  Blut-  resp.  Transsudatstrom,  und  zwar 
in  der  Periode  des  Wachsthums  so  reichlich,  dass  fortwährend  mehr 
Elementartheile  und  Gewebe  producirt  werden,  als  zum  Ersatz  der 
verbrauchten  erforderlich  ist.  Aber  ich  brauche  Ihnen  nicht  erst  aus- 
drücklich hervorzuheben,  dass  mit  dem  Ende  der  Wachsthumsperiode 
die  Neubildungs-  und  Regenerationsvorgänge  nicht  abgeschlossen  sind. 
Vielmehr  gehen  dieselben  ja,  wenn  schon  in  sehr  ungleicher  Energie  in 
den  verschiedenen  Organen  und  Geweben,  während  des  ganzen  Lebens 
fort,  und  immer  sind  es  die  gleichen,  freilich  noch  fast  völlig  un- 
bekannten chemischen  Vorgänge,  durch  die  es  ermöglicht  wird,  dass 
die  Bestandtheile  des  Bluttranssudats  in  die  specifischen  Bestandtheile 
der  verschiedenen  Gewebe  sich  verwandeln. 

Gerade  die  Leistungen  dieser  dritten  Kategorie  sind  es  nun,  die 
nns    vorzugsweise    interessiren,    wenn    wir    die   Bedingungen    eruiren 
wollen,  durch  welche  die  Organe  in  ihrer  normalen  Beschaffenheit  er- 
halten werden.     Freilich  wollen  Sie  wohl  beherzigen,  dass  die  Natur 
des  thierischen  Organismus  und  seiner  Vorrichtungen  es  ganz  und  gar 
nicht  zulässt,  eine  scharfe  Trennung  zwischen  den  im  engeren  Sinne  so 
genannten  Arbeitsleistungen  —  Secretionen  und  Bewegungen  —  und  den 
Regenerationsleistungen  zu  statuiren.     Denn  im  Ablauf  der  Lebens- 
erscheinungen   geht  Beides   jederzeit  Hand    in  Hand.     Es    giebt 
keine  Arbeitsleistung  des  Organismus,  ohne  dass  dadurch  zugleich  die 
Regeneration  der  Gewebe  befördert  würde,  und  andererseits  erwächst 
darch  die  Erneuerung  der  Gewebe  fast  ausnahmslos    für    den  Orga- 
nismus noch  irgend  ein  anderer  Gewinn,    es   wird  dadurch  für   seine 
allgemeinen  Zwecke  Etwas  geleistet.     Am   einleuchtendsten    ist    das 
für  die  Secrete,   welche  nachgewiesenermassen  auf  Kosten  der  consti- 
tuirenden  Elemente  der  betreffenden  Drüsen  gebildet    werden.     Wenn 
der  Hauttalg  das  Product  des  fettigen  Zerfalls  der  gewucherten  Epi- 
thelien  der  Talgdrüsen  ist,  wenn  der  Schleim  gewisser  Schleimdrüsen 
aus  der  lokalen  mucinösen  Umwandlung    etlicher  Absonderungszellen 
hervorgeht,    so  involvirt  die  Talg-  und  die    Schleimsecretion    immer 
einen  Untergang  und  unmittelbar    anschliessende    Regeneration   jener 
Zellen  —  da  wir  dieselben  ja  niemals  in  den  Talg  und  Schleim  pro- 
ducirenden  Drüsen  vermissen.    Aber  im  Grunde  gilt  ja  eben  dasselbe 
auch  von   der  Mehrzahl  der  übrigen  Drüsen,  auch  wenn  bei  der  Se- 
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cretioa  ihre  coiistituirenderi  ZeUeii  nicbt  als  solche  zerfaUea  oder  sonst 
wie  zu  Grunde  gehen;  denn  da  die  Bildung  der  speeifischeo  Secf«t- 
iitofl'e  ausnahmslos  auf  Kosten  de;^  Zell  pro  toplasraa  geschieht,  so  gebt 
Hand  in  Hand  mit  der  Absonderung  auch  hier  ein  steter  VcrbrMck 
und  Erneuerung  der  Zellsubstanx.  Auch  bei  der  Milz,  den  Lyioplh 
drüsen,  dem  Knochenmark  ist  es  ganz  unmöglich,  die  blotbereitende 
Arbeit  von  der  fortlaufenden  Erneuerung  dieser  Organe  zu  treaocft. 
Bei  den  Muskeln  ferner  und  etlichen  Drüsen,  z.  B.  der  Leber^  sind 
freilich  unsere  Kenntnisse  von  den  morphologischen  Vorgängen,  dk 
bei  ihrer  Tliätigkeit  in  den  Elementartheilen  derselben  ablaufen,  Titl 
zu  gering,  als  dass  wir  über  den  Um  lang  und  das  Maass  der  etw&igeo 
Verbrauchs-  und  Erneuerungsprocesse  Bestimmtes  aussagen  konnten. 
Indessen  steht  doch  soviel  fest,  dass  auch  Muskelfasern  und  LelM^ 
Zellen  keine  stabilen  Apparate  sind,  welche,  um  mit  Hoppe  iq  rede&f 
zugeluhrte  Nährstoffe  fabrikmässig  verarbeiten.  Vielmehr  geschieht 
auch  ihre  Arbeit  auf  Kosten  ihrer  eigenen  Substanz,  und  wenn  aocli 
vermuthlich  die  organisirte  Form  der  Faser  oder  Zelle  erhalten  bietlit, 
so  kann  es  doch  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  der  Inhalt  der  Form 
bei  und  durch  die  Arbeit  wechselt  und  sich  erneuert 

Die  angeführten  Beispiele  können  wenigstens  z.  Tb*  auch  tn* 
gleich  als  Beleg  der  umgekehrten  These  dienen^  dass  nämlicfa  bä 
jeder  Regeneration  auch  für  den  Gesammtorganismus  Etwas 
wird.  Die  Talgdiiisen,  die  Milz  und  Lymphdrü^ien  mochten 
zweckmässiger  in  diesem  Sinne  herbeigezogen  werden,  weil  es  sich 
bei  ihnen,  soviel  wir  wissen,  um  contiouirliche,  ununterbrochen  dinrk 
das  ganze  Leben  fortgehende  Vorgänge  handelt;  es  geschieht  lui 
ihnen,  unabhängig  von  allen  anderweiteu  Einlliissen,  ein  foriwahrmiir 
Verbrauch  und  Wiederersatz  von  Elementen,  und  was  sie  abgebea,  8& 
ein  Gewinn,  eine  Leistung  für  den  Organismus.  Ein  Gewinn  im& 
Art  resultirt  überhaupt  notbwendig  lür  denselben  aus  allen  t^meoe- 
rungs Vorgängen,  weil  ja  das  Verbrauchte  dem  Säftestrom  des  Oig^ 
nisraus  immer  anheimfällt  und  hier  weiter  verwendet  werden  kann: 
mit  Ausnahme  höchstens  der  directen  Abstossuug  nach 
eher  die  verhornten  Theile  der  Epidermis  unterliegen. 
deshalb  erst  gar  nicht  auf  die  Wärme  zu  recurriren,  welche  gut  9»* 
wiss  bei  allen  Neubildungen  und  Regenerationen,  wenn  auch  in  |^ 
ringem  Maasse,  erzeugt  wird,  um  in  dieser  unlöslichen  VerbU- 
düng  der  verschiedenen  Leistungen,  und  ganz  besander» 
der  im  engeren  Sinne  sogenannten  Arbeitsleistungea  mi 
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den  Erneaerangsvorgängen  der  Organe  und  Gewebe  eine  der 
characteristischesten  Eigenthümlichkeiten  des  thierischen  Lebens  zu 
erkennen.  Dies  muss  man  sieb  jederzeit  vergegenwärtigen,  wenn 
man  in  das  Verstandniss  der  Vorgänge,  auf  denen  die  Physiologie 
und  Pathologie  der  Ernährung  beruht,  einigerroassen  eindringen  will. 
So  wenig  der  Organismus  während  des  Lebens  jemals  aufhört,  Wärme 
zu  produciren,  Bewegungen  zu  vollbringen  und  allerlei  andere  Arbeit 
zu  verrichten,  so  wenig  endet  jemals  der  fortdauernde  Verbrauch  und 
die  Erneuerung  der  Gewebe.  Die  Lebhaftigkeit,  mit  der  diese  Ge- 
webserneuerung vor  sich  geht,  zeigt  an  den  verschiedenen  Organen 
und  selbst  an  den  verschiedenen  Theilen  derselben  Organe  die  denkbar 
grössten  Differenzen;  aber  absolut  stabil  ist  kein  Theil  des  lebendigen 
Körpers.  Wir  kennen,  wie  bemerkt,  nur  erst  an  gewissen  Organen 
mehr  oder  weniger  genau  die  chemischen  Processe  und  die  morpho- 
logischen Vorgänge,  mittelst  deren  der  Verbrauch,  der  Untergang  der 
Cpnstituirenden  Elemente  bewirkt  wird,  und  über  die  regenerativen 
Processe  ist  —  was  Sie  nach  dem  vorhin  Angeführten  nicht  wundern 
wird  —  womöglich  noch  weniger  Sicheres  ermittelt.  Aber  das  wissen 
wir,  dass  dieselben  aufs  Innigste  mit  den  Bedürfnissen  des  Orga- 
nismus und  seinen  Arbeitsleistungen  zusammenhängen.  Die  Knapp- 
heit, welche  in  der  ganzen  Einrichtung  des  thierischen  Organismus 
waltet,  zeigt  sich  auch  hier  in  der  eclatan testen  Weise.  Der  physio- 
logische Körper  erhält  nichts  üeberflüssiges,  nichts,  was  keine  der 
Gesammtheit  zu  Gute  kommende  Arbeit  leistet.  Die  Zellen  der 
Thymus  werden  von  dem  Augenblicke  an  nicht  wieder  ersetzt,  wo 
andere  Organe  dem  Körper  das  leisten,  was  vorher  jene  gethan,  und 
der  Callus  nach  einer  Fractur  schwindet,  soweit  er  nicht  den  statischen 
Zwecken  des  Körpers  dient. 

Aus  diesen  üeberlegungen  ergiebt  sich,  soviel  ich  sehe,  mit  un- 
mittelbarer Consequenz,  dass  für  die  Erhaltung  der  Organe  und  Ge- 
webe in  ihrem  normalen  Stand  und  Beschaffenheit  die  regelmässige 
Circulation  eines  normal  beschaffenen  Blutes  und  die  phy- 
siologische Thätigkeit  der  Organe,  d.  h.  ihrer  constituirenden 
Elemente,  gleich  nothwendig  sind.  Das  circulirende  Blut  bringt 
zu  den  Geweben  die  für  ihren  Stoffwechsel  nöthigen  festen,  flüssigen 
und  gasigen  Bestandtheile ;  ohne  das  circulirende  Blut  kann  selbstver- 
ständlich eine  Erneuerung  des  Verbrauchten  und  Abgenutzten  absolut 
nicht  geschehen,  und  wenn  das  Blut  in  zu  geringer  Menge  oder  in 
fehlerhafter  Mischung  zu  den  betreffenden  Organen  gelangt,  so  müssen 
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unzweifelhaft  die  chemischen  ProG^sse^  welche  in  den  Geweben  tmd 
ihren  Zellen  ablaufen,  darunter  leiden.  Daraus  folgt  aber  noch  aiokti 
dass  bei  einer  sehr  reichlichen  Zufuhr  regelrechten  Blutes  nun  andl 
der  Stoffwechsel  aller  Organe  ein  entsprechend  verstärkter  sein  rnoss. 
Denn  dazu  gehört  des  Weiteren  noch,  daiss  diese  Organe  ffir  einnul 
fähig,  fiir's  Zweite  aber  auch,  wenn  ich  so  sagen  darf,  dazu  em\ 
und  veranlasst  sind,  mehr  Material  in  sich  zu  verarbeiten;  ohne  gleich- 
zeitige stärkere  Thätigkeit  ihrer  Zellen  ist  eine  verstärkte  Zufuhr 
yon  Material  für  die  Organe  werthlos.  Wenn  Sie  aber  fragea,  wih 
durch  die  Action  der  zelligen  Elemente  erregt  und  ausgelöst  wird^ 
so  iiiysste  ich  in  eine  Betrachtung  über  die  Ursachen  des  Lebens  ein- 
treten, wollte  ich  eine  einigermassen  genügende  Antwort  geben.  Deal 
wir  können  nicht  umhin,  die  thierischen  Zellen  uns  während  des 
Lebens  in  einer,  wenn  schon  dem  Grade  nach  sehr  wechselnden,  dod 
unausgesetzten  inneren  Bewegung  zu  denken,  von  der  es  sich  ODsera^ 
Kenntniss  entzieht,  was  ihr  den  letzten  Anstoss  gegeben.  För  dtt 
ganze  Gebiet  des  eigentlichen  Wachsthuras  insbesondere  kommen  irir, 
wie  ich  Ihnen  spater  eingehender  darlegen  werde,  ohne  die  Anoakoe 
einer  von  Anfang  an  dem  Keime  immanenten,  durch  Vererbung  ob«f* 
tragenen  Fähigkeit  nicht  aus,  schon  weil  nur  auf  diesem  Wege  du 
nach  Dauer  und  Intensität  so  überaus  ungleiche  Wa<-'hsthttm  der 
diversen  Organe  dem  Verstand niss  zugängig  gemacht  werden  kana. 
Mit  dieser  Vorstellung  steht  es  andererseits  durchaus  nicht  im  Wid«- 
Spruch,  dass  die  Grösse  der  inneren  Bewegung,  d.  h*  der  ZeUah 
thätigkeit,  auch  unter  physiologischen  Verhältnissen  innerhalb  gewiwf 
Grenzwerthe  schwankt.  So  scheint  in  einigen  Geweben  in  der  Tln* 
die  Energie  des  Zellenstoffwechsels  bis  zu  einem  gewissen  Grude  direct 
mit  der  Grösse  der  Zufuhr  auf-  und  niederzugehen.  Docb  gilt  dis 
nur  für  eine  beschränkte  Gruppe  derselben,  wie  vermuthlich  die  BiidiK 
Substanzen,  auch  die  Epidermis  u.  A*,  in  gewissem  Sinno  aitcli  wM 
für  einige  Drüsen,  für  die  grosse  Mehrzahl  aller  Organe^  iitsbesoiidef« 
derjenigen,  die  wir  als  die  eigentlichen  Arbeitsorgane  anmsehm  f^ 
wohnt  sind,  würde  dagegen  eine  derartige  Anschauung  durchaus 
haft  sein.  Auf  ihren  Stoffwechsel  ist  vielmehr  ein  ganz  andoftr 
von  weit  grösserem  Einfluss,  nämlich  das  Nervensysieo 

Jeder  von  Ihnen    weiss,    dass    die  Thätigkeit  s&mmtttdier 
gestreiften  und  wahrscheinlich  auch  aller  glatten  Muskeln  nicht 
vom  Nervensystem  beherrscht,    sondern  dass  sie  sogar  unter  physio- 
logischen  Verhältnissen  ausschliesslich  durch  Nerveneinfloss 
wird,    der    Art,   dass    kein    Muskel   sich    kontrahirt    ahne 
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Seitens  seines  Nerven.  Ganz  ebenso  steht  es  mit  der  Secretion  zahl- 
reicher Drüsen,  als  Speicheldrüsen,  Thränen-  und  Schweissdrüsen, 
Pankreas;  und  wenn  für  die  übrigen  Verdauungsdrüsen  und  etliche 
andere  eine  derartige  Abhängigkeit  vom  Nerveneinfluss  bislang  nicht 
mit  Sicherheit  nachgewiesen  ist,  so  spricht  doch  gar  Manches  dafür, 
dass  es  sich  auch  bei  ihnen  nicht  anders  verhält.  Mindestens  ist  es 
daselbst,  genau  so  wie  bei  allen  Muskeln  und  den  obengenannten 
Drüsen,  Nerveneinfluss,  der  ihnen  in  den  erweiterten  Arterien  das 
reichlichere  Material  zuführt,  dessen  sie  zu  ihrer  Arbeit  bedürfen. 
Muskeln  und  Drüsen  gewähren  hiernach  die  eclatantesten  Beispiele 
dafür,  wie  das  Nervensystem  in  directester  Weise  in  die  chemischen 
Processe  eingreift,  welche  im  Innern  der  Gewebselemente  ablaufen. 
Wenn  aber  durch  die  chemischen  Processe,  die  bei  der  Muskel-  und 
Drfisenthätigkeit  in  diesen  Organen  vor  sich  gehen,  auch  die  Be- 
schaffenheit und  der  Zustand  der  betreffenden  Organe  sich  ändert, 
mm,  so  genügt  der  einfache  Hinweis  auf  diese,  um  die  so  oft  auf- 
geworfene und  so  viel  umstrittene  Frage  nach  der  Existenz  trophi- 
scher  Nerven  als  eine  in  dieser  Allgemeinheit  vollkommen  müssige 
erscheinen  zu  lassen;  jeder  motorische  oder  secretorische  Nerv  ist,  so- 
fern er  in  den  Stoffwechsel  und  damit  die  Ernährung  der  Muskeln 
und  Drüsen  sehr  entschieden  eingreift,  zugleich  ein  trophischer.  Doch 
ist  in  Wirklichkeit  die  ganze  Discussion  nicht  über  diesen  Punkt, 
sondern  ganz  im  Gegentheil  darüber  geführt  worden,  ob,  neben  und 
abgesehn  von  der  Arbeit,  auch  die  übrige  Lebensthätigkeit  der  Zellen 
vom  Nervensystem  beherrscht  werde,  oder  mit  anderen  Worten,  ob  die- 
jenigen chemischen  Processe  in  den  Gewebselementen,  durch  die  keine 
eigentliche  Arbeit  geleistet  wird,  vom  Nervensystem  abhängig  sind, 
resp.  durch  dasselbe  regulirt  werden. 

Freilich,  wer  sich  der  ungemeinen  Differenzen  in  der  Innervation 
der  verschiedenen  Gewebe  erinnert,  und  weiterhin  erwägt,  welche 
Complicationen  bei  der  Untersuchung  der  Lebensverrichtungen  des  thie- 
rischen  Organismus  sich  auf  jedem  Schritt  herausstellen,  der  wird 
schwerlich  eine  einheitliche  Antwort  auf  jene  Frage  erwarten.  Bei 
einigen  Organen  und  Geweben  stehen  die  Elementartheile  in  so  inniger 
Verbindung  mit  den  Nerven,  dass  deren  letzte  Endigung  in  jenen 
selbst  sich  befindet;  bei  andern  ist  von  einem  derartigen  Zusammen- 
hang auch  entfernt  keine  Rede:  sollen  wir  wirklich  glauben,  dass  die 
Abtrennung  der  Nerven  bei  beiden  ein  ganz  gleichwerthiges  Er- 
dgniss  sei?  Auf  der  andern  Seite  wollen  Sie  bedenken,  dass  mit 
dem  Wegfall  der  Innervation  nicht  blos  die  Sensibilität  und  Motilität 
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eines  Theils   aufgehoben    ist,    sondern    auch    die  Circulation   in  Will-" 
schwere  Störungen  erleiden  muss,    die    wenigstens    bei    den   &asserfn 
Theilen  nicht  ohne  schädliche  Rückwirkung  auf  die  Temperatur  der- 
selben bleiben  kann,    und  Sie  werden  mir  zugeben,    es   sind  Gründe 
genug,    die  zur  Vorsicht  in  der  Deutung  der  Erscheinungen    mahnen»  ^ 
welche  im  Gefolge  von  Innervationsstörungen  sich  einstellen,  ■ 

Prüfen  wir  nun  unter  dieser  Reserve  die  klinischen  und   eipeiv 
mentellen  Thatsachen,    welche    von  den  Autoren  als  Beweise  fSr  da* 
Vorhandensein  und  den  Einfluss  trophiseher  Nerven  beigebracht  werden, 
so    kann    ich    wenigstens    mich    dem  Eindruck  nicht  entziehen,   ditf 
dieselben  von  sehr  ungleicher  Dignität  sind.    Von  den  Nerven  wissec 
wir  seit  lange,    dass  wenn  ihre  Continuität  unterbrochen    wird,   der 
periphere  Stumpf  regelmässig  atrophirt.     Aber  auch   für   dif 
Körpermuskeln  sind  im  letzten  Decennium  eine  grosse  Reihe  von, 
wie  mir  scheint,  überzeugenden  Erfahrungen  gewonnen  worden,  deoea 
zufolge  sie  einer,    zuweilen  sogar  sehr  beutenden  Atrophie  anheim* 
fallen,    wenn   ihr  nervöser  Zusammenhang  mit  dem  Rückenmark  ge-     | 
trennt  wird*     Endlich  ist  es  seit  Bernard    häufig    gesehen    wordfiu     ' 
dass  die  Unterkieferdrüse  des  Hundes  sich   erheblich    verkleinert,     j 
wenn  der  Stamm  des  Linguatis  Quinti  oder  auch  nur  sein  Dnbeoait    J 
durchschnitten  worden.     Für  diese  Fälle,  auf  die  ich  elngeliciiier  m    1 
Kapitel  von  der  Atrophie  zn   sprechen    komme,    dürfte    ein    erb*  - 
und  unzweifelhafter  trophiseher  Einfluss    bestimmter  ^i* 
ven  und  Nervencentren    sich    nicht   bestreiten    lassen.      Aber  sii 
betreffen,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,    ausser    den  Nenren 
gerade  wieder  Muskeln  und  Drüsen,  d,  h.  solche  Organe,  dio  ui 
phologischer  und  functioneller  Hinsicht  so  innig  mit  den  Karrei  fw* 
knüpft  sind,  dass   sie  gew^issermassen  als  Endorgane  derselben   aif^ 
sehen  werden  dürfen;  und  es  können  deshalb  die  aus  ihnen  (^miogliw 
SchlBsse  durchaus  nicht  schlechthin  auf  die  übrigen  Organa  «nd  Ge- 
webe übertragen  werden.     Wie  aber  sieht  es  bei  diesen  mit  den  ä- 
geblichen  trophischen  Nerveneinflüssen? 

Sehr  zahlreiche  und  verschiedenartige  Erfahrungeo  pflegen  im 
Beweise  derselben  citirt  zu  werden,  Erfahrungen,  die  tlieib  wtülli 
des  Experiments  an  Thieren,  theils  auf  dem  Wege  klinbeh^  Bacft* 
achtung  am  Menschen  gewonnen  worden  sind*  Was  ztmichrt  fie  Ch 
perimentellen  Thatsachen  anlangt,  so  begegnen  uns  unter  dieseo  Mip; 
die  schon  von  früheren  Erörterungen  her  uns  wohlbekannt  stud,  DiÄ 
rechne    ich    die   Pneumonie    nach  Durohschneidang    der  Vagi  bö» 
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KaDincben,  ferner  die  bei  demselben  Thier  nach  intracranieller  Trige- 
minnssection  eintretende  Keratitis  und  progrediente  PanOphthalmitis, 
die  so  häufig  auch  von  Geschwürsbildung  an  den  Lippen  und  in  der 
Mandböhle  begleitet  wird;  hierher  gehören  auch  die  Excoriationen 
und  auch  tiefergreifenden  Geschwüre  an  den  Pfoten  von  Thieren,  denen 
der  Ischiadicus  durchtrennt  worden.  Der  Einfluss,  welchen  —  abge- 
sehen von  solchen  mehr  acuten  Zufällen  —  die  Entnervung  eines 
Körpertheils  auf  das  Wachsthum  und  die  Ernährung  desselben  hat,  ist 
besonders  von  Schiff,  femer  Vulpi an*,  Mantegazza^,  H.  Nasse^ 
u.  A.  studirt  worden.  Hinsichtlich  des  Knochenwachsthums  haben 
die  verschiedenen  Beobachter  constatirt,  dass  nach  Durch trennung 
aller  Nerven  einer  Extremität  bei  erwachsenen  Thieren  die  Knochen 
dänner  und  biegsamer,  bei  wachsenden  im  Gegentheil  dicker  und  öfters 
geradezu  hypertrophisch  werden.  Damit  würden  die  Angaben  von 
A.  Bidder'  und  Stirling®  im  guten  Einklang  stehen,  dass  bei 
jangen  Kaninchen  nach  Durchschneidung  des  Halssympathicus  das 
gleichseitige  Ohr  stärker  wachse  als  das  andere  —  wenn  nur  das 
Factum  ein  sicheres  wäre;  wenigstens  haben  andere  Experimentatoren 
und  auch  ich  selber  mich  niemals  von  dieser  durch  Sympathicussection 
gesteigerter  Wachsthumsintensität  überzeugen  können.  Höchstens  an  den 
Epidermoidalgebilden,  insbesondere  den  Haaren,  scheint  ein  verstärktes 
Wachsthum  regelmässiger  beobachtet  worden  zu  sein.  Des  Ferneren 
wurde  mehrfach  eine  Hyperplasie  der  poplitealen,  resp.  inguinalen 
Lymphdrüsen  nach  Ischiadicusdurchschneidung  constatirt ^  Im 
Grcgensatz  dazu  hat  die  Durch  trennung  der  Nerven,  welche  zum 
Kamm  des  Hahns  und  zum  Fleischlappen  an  der  Kehle  des  Trut- 
hahns treten,  eine  ausgesprochene  Atrophie  dieser  Gebilde  zur  Folge. 
Endlich  existirt  in  der  Litteratur  eine,  leider  nicht  über  das  vorläufige 
Stadium  hinausgekommene  Mittheilung  von  Obolensky^,  derzufolge 
nach  Durchschneidung  der  Nerven  des  Samenstrangs  eine  hochgradige 
Atrophie  des  gleichseitigen  Hodens  eintreten  soll;  ob  diese  That- 
sache  auch  von  andern  Autoren  gesehen  worden,  ist  mir  nicht 
bekannt. 

Nicht  minder  mannigfach  sind  die  einschlägigen  Erfahrungen  aus 
der  menschlichen  Pathologie,  die  von  Niemandem  mit  grösserer  Sorg- 
falt verfolgt  und  gesammelt  sind,  als  von  Charcot^^  In  erster 
Linie  stehen  auch  hier  eine  Reihe  von  entzündlichen  Afl'ectionen, 
als  Erytheme,  Urticariaquaddeln,  Pemphigus  und  besonders 
Herpes,  Affectionen,  deren  lokaler  und  zeitlicher  Zusammenhang  mit 
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gewissen  Nervenerregtingen  schon  seit  lange  den  Aerzten  anfgef^Uei 
ist;  dass  aber  nicht  blos  an  der  Haut  solche  Entzündungen  auf  nar« 
vöser  Basii5  a^iftreten,  dafür  beruft  sich  Charcot  auf  die  Cystitjs 
und  Pyelitis  der  Riickenraarkskrauken.  Demnächst  führt  er  gewisse 
Veränderungen  der  äusseren  Haut  nach  Verletzungen  von  Nerreti 
an,  die  besonders  im  amerikanischen  Secossionskriege  studirt  worden 
sind*',  übrigens  auch  bei  uns  gar  nicht  selten  zur  lieobachtun«;  g^ 
langen.  Die  Haut  vorzugsweise  der  Finger  und  Zehen  wird  p^ipier* 
düno,  dabei  glatt  und  glänzend;  oder  aber  die  Epidermis  schuppt 
sich  stark  ab,  die  Nägel  werden  rissig  und  abnorm  stark  gekrdmnti. 
auch  der  Haarwuchs  erfahrt  Veränderungen,  sei  es,  dass  er  geringer, 
sei  es,  dass  er  im  Gegentheil  üppiger  wird.  Weiterhin  glaubt  Chareot 
auch  chronische  theils  entzündliche,  theils  atrophische  Processe  an  dift 
Gelenken  und  den  Knochen  von  Extremitäten,  deren  Muskeln  M' 
spinaler  Ursache  atrophiren,  auf  trophisf^he  Innervationsstörungen  jene 
Skeletttheile  beziehen  zu  sollen.  Endlich  legt  er  besonderes  Gewiekt 
auf  gewisse  Fälle  von  äusserst  acut  auftretendem  nnd  rasch  um  kl 
greifendem  Decubitus,  wie  sie  von  ihm  selbst  und  Anderen  bei  Gl* 
hirn-  und  Rückeiiraarksblutungen  oder  sonstigen  unterbrechenden  Biri- 
erkrankungen  theils  genau  in  der  Mittellinie  über  dena  Kreuzbein,  tkeib 
bei  halbseitigen  Affectionen  auch  nur  halbseitig,  auf  der 
Seite,  wiederholt  beobachtet  worden  sind. 

Aber  die  grosse  Manniehfaltigkeit  dieser  Störungen 
mich  dünkt,  den  Unbefangenen  von  vorn  herein  stoticig  nij 
Sollte  wirklich  die  Verletzung  derselben  Nerven  das  eine  Mal 
Zündung,  das  andere  Mal  Atrophie,  ein  drittes  Mal  VerdickoBg 
Hypertrophie,  ein  viertes  Mal  endlich  complete  Nekrose,  (ha^l^ 
bewirken?  Das  wird  auch  dadurch  nicht  plausibler,  dass 
Charcot  das  bestimmende  Moment  nicht  in  einer  UoterbrecIiQiil 
oder  Aufhebung  der  Thätigkeit  trophischer  Nerven,  soadei 
im  Gegentheil  in  einer  verstärkten  Action,  einer  Reizung  itt' 
selben  sucht:  Hne Anschauung  übrigens,  deren  experimentelle  Gi 
lediglich  in  einigen  werthlosen  und  längst  widerlegten  Venmdüii 
rauels  *'^  besteht.  Fassen  wir  aber  alle  die  aufgeführten  experimeotiDv 
oder  klinischen  Thatsachen,  auf  denen  die  Lehr©  von  den  tropUscItt 
Nerveneinflüssen  basirt  ist,  schärfer  ins  Auge,  so  ergiebt  ssich  »Stf^ 
dass  eine  ganze  Reihe  derselben  für  unsere  Frage  ohne  aUeft, 
jeden  Belang  ist.  Dies  gilt  für  die  Vaguspneuraonie  und  die  Trij 
keratitis,  deren  Entstehung  uns,  wie  Sie  Sich  erinnern, 
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standlich  war,  auch  ohne  dass  wir  dazu  unbekannter  Nervenwirkungen 
bedurft  hätten;  und  es  gilt  dies  nicht  minder  für  die  ülcerationen  der 
Lippen,    resp.    der  Pfoten    nach  Trigeminus-    oder  Ischiadicussection, 
welche  lediglich   die  Folge   davon    sind,    dass    die  Thiere   mit   ihren 
Zahnen  die  empfindungslose  Mundschleimhaut  verwunden  und  Schäd- 
lichkeiten, die  ihre  Füsse  treflfen,  weil  sie  sie  nicht  merken,  auch  nicht 
abwehren.     Weiterhin  werde  ich  hinsichtlich  der  Cystitis  und  Pyelitis 
Ihnen  in  der  Pathologie  des  Harnapparates    die    Beweise    dafiir   bei- 
bringen, dass  diese  Affection  ihren  Ursprung   stets    infectiösen  Orga- 
nismen verdankt,  welche  von  aussen  her  in  die  Harnblase  eingeschleppt 
werden,  und  deshalb  mit  der  Innervationsstörung  nur  in  einem    sehr 
aosserlichen    Zusammenhang    steht.      Was    endlich    die    neurotischen 
Hautentzündungen  der  menschlichen  Pathologie  betrifft,  so  ist  es  von 
den  Erythemen  und  der  Urticaria  mindestens  zweifelhaft,    ob  es  sich 
dabei  überhaupt  um  Entzündungen  und  nicht  blos  um  vasodilatatorische 
Phänomene  handelt;  und  wenn  auch  der  entzündliche  Charakter   der 
Herpes-  und  Pemphigusblasen  nicht  geleugnet  werden  soll,  so  kennen 
^ir     doch    gerade  die  feinen  Vorgänge,    welche    für    die    Entzündung 
charakteristisch  sind,    heutzutage  genau  genug,  um  darin  Alles  eher, 
denn  einen  Beweis    für   trophische  Nerveneinflüsse,    zu  finden.     Eben 
dieser  Gesichtspunkt   nimmt    auch    den    entzündlichen    Arthropathien 
der  Tabiker  jede  Beweiskraft  im  Sinne  der  Charcot'schen  Auffassung 
—    auch  wenn  wir  noch  nicht  im  Stande  sind,  die  Häufigkeit    dieser 
Gelenkaffection  gerade  bei  Tabischen  zu  erklären.     Von  wirklich   be- 
weiskräftiger Bedeutung  für  trophische  Nerveneinflüsse  können  füglich 
nur    Ernährungsänderungen,    resp.  Störungen  sein,    von    denen 
sicK    darthun  lässt,    dass  sie  in  directer  Abhängigkeit  von  dem 
Wegfall  oder  der  Erregung    bestimmter  Nervenbahnen    ein- 
treten.    Aber  mit  dem  Nachweis  dieser  Abhängigkeit  sieht    es    eben 
öiel^t  sehr  glänzend  aus.     Von  einer  anscheinend  unzweifelhaften  Er- 
^^^^ungsstörung,  der  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  des  Beins  nach 
Iscl^iadicussection  giebt  Tizzone^'  an,  dass  sie  ausbleibt,  wenn  man 
aui*oh  geeignete  Maassnahmen  es  verhütet,    dass  die  Extremität  ver- 
let^t  wird  und  an  den  Pfoten  ülcerationen    bekommt.     Am    meisten 
ab^i«  wird  das  ürtheil  dadurch  erschwert,  dass  in  keinem  der  experi- 
^^xitellen  und  klinischen  Fälle  die  gleichzeitige  Betheiligung  der  Ner- 
"V®^   anderer  Kategorie,  insbesondere  der  Gefassnerven,  ausgeschlossen 
^sw      So  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  die  Atrophie  des  Hahnen- 
'^^ms  und  des  Kehlfleischlappens    einfach    darauf   zu    beziehen    ist, 
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dass  in  Folge  der  Diirchschneidung  der  Vasodilatatoren  die,  mmdestens 
zeitweise    erforderliche    stärkere    GefässfüUung    wegfaUt      Falb  i» 
Obolensky' sehen  Angilben  —  denen  klinische   Erfahrungen    meirkei 
Wissens  nicht  zur  Seite  stehen  —  richtig  sind,  so  wird  man  freilit 
wicht  umhin  können,    die    Doden    hinsichtlich    ihrer    trophischcn  Be-' 
Ziehungen  zum  Nervensystem  den  Muskeln   und  der  Sabmaxillardrüsi 
an  die  Seite  zu  setzen,  deren  besondere  Stellung  wir  vorhin  anerkannt 
und  später  noch  eingehender  begründen    werden.     So    aber    steht  e^ 
keineswegs  mit  der  Glossy  skin.     Die  Veränderung,  welche  die  Hmt 
der  Finger    und  eventuell  der  ganzen  Uand  nach  Darchtrennang  des 
Medianus  oder  Ulnaris  erleidet,  sind  wahrlich  auffallend   genug,  abff 
wer  will  sagen,    wieviel  davon  auf  die  Circulationsstörung  und   coo- 
secutive  Temperatur  Veränderung    oder   auf  die  Anästhesie    und   ibn 
Folgen  zu  beziehen  ist?  Wer  möchte  ferner  bestimmen,  ein  wie  grossfli 
Theil  der  Gelenk-  oder  Knochenveränderungen  einzig  und  allein   toi 
der  Motilitätsstörung   und  Muskelatrophie    abhängig    ist?    Und  sdW 
mit  dem  acuten  Decubitus  dürfte  sich  einstweilen    nicht    gar  rid 
anfangen    lassen.     Ich    verkenne   ja    nicht,    dass    diese    Falle   dorf 
die  Rapidität  ihrer  Entwicklung  und  die  Bösartigkeit  ihres  VcrUaE^ 
sowie    besonders    dadurch    von    dem  gewöhnlichen    Druckbrand   vA 
unterscheiden,  dass  sie  auch  trotz  aller  Vorsicht  im  Pemhahen  m 
Schädlichkeiten  auftreten.     Tndess  sind  das  doch  meist,  wenn  ieb  t» 
sagen    darf,    quantitative,    graduelle    Differenzen;    und    beim   btsta 
Willen    vermag    ich    darin    so    fundamentale   Abweichungen  Too  te 
Ursachen  und  der  Geschichte    des  gemeinen  Decubitus,    wie   ich  ü 
Ihnen  bald  darlegen  werde,  nicht  zu  finden,   dass  es  20  ikrw  IHÜt] 
rung  noch  der  Aufstellung  eines  neuen,  und  obendrein  so  wrii 
Factors  bedürfe.     Insbesondere  erscheint  mir   eine    derartige  Zorid- 
haltuug  so  lange  geboten,    als  es  an  jeder  schärferen  PrictsiOB  te 
Zusammenhangs  zwischen  der  Gehirn-^  resp.  RückeommrksifkiiBfcHi 
und  dem  acuten  Decubitus  fehlt,    d.  h.    so    lange  weder 
welcher  Abschnitt  des  Centralnervensystems    dabei    der 
ist,    noch    auch    der  Modus    aufgehellt  ist,    mittelst 
einfluss.  resp.  Wegfall  desselben  in  kürzester  Frist  grosse  AbecÜjU 
der  Haut,  des  rnterbautfetts  etc.  zum  Absterben  bringen  soll  ^^M 

Nach  Allem  werden  Sie  mir  zugeben,  dass  die  bisher  beigeboi^ 
ten  Beweismomente   nicht   ausreiclie&,    um    darauf  hin  die 
tropfaischer  Nerven  und  die  Bedeutung  trophtsdier  Nermnetei 
die  Em&brung  der  Orgnne  nnd  Gewebe  ^u  nUgeaeb 


köonen.  Das  That sächliche  in  den  Angaben  eines  so  ausgezeichneten 
Beobachters,  wie  Charcot,  zu  bestreitenj  fällt  mir  selbstverständlich 
nicht  ein,  und  Niemandem  kann  es  ferner  liegen,  als  mir,  den  Neuro- 
pathologen  die  Berechtigung  dazu  absprechen  zu  wollen,  dass  sie  in 
ihren  Krankengeschichten  von  trophischeii  Störungen  reden*  Wenn  die 
Haut  papierdünn,  die  Nägel  rissig  und  das  Haarwachsthum  fehlerhaft, 
wenn  dieKnochen  abnorm  zerbrechlich  und  der  Gelenkknorpel  atrophisch, 
wenn  vollends  ganze  Gewebsparthien  nekrotisch  werden,  so  sind  dies 
gewiss  Störungen  der  Ernährung  der  Theile,  d.  h.  trophische  Störun- 
gen, und  sicherlich  sind  die  Kliniker  im  Recht,  wenn  sie  alle  diese 
Veränderungen  mit  diesem  Namen  bezeichnen.  Auch  glaube  ich  mich 
darin  nicht  zu  irren,  dass  die  Mehr/ahl  wenigstens  der  deutschen 
Kliniker  etwas  Anderes  mit  der  Bezeichnung  der  trophischen  Störun- 
gen auch  garnicht  ausdrücken  will  —  immer  freilich  abgesehen  von 
den  Nerven,  Muskeln  und  bestimmten  Drüsen.  Hinsichtlich  der 
übrigen  Organe  und  Gewebe  aber  berördern  meines  Brach tens  jene 
Thatsachen  das  Verständniss  ihrer  Ernährungs Vorgänge  zur  Zeit 
nicht  in  erkennbarer  Weise.  Sie  treten  vielmehr  ?m  sehr  heraus 
aus  dem  Rahmen  unserer  anderweiten  Kenntnisse  und  Anschauun- 
gen über  den  Gewebestoffwechsel,  und  wenn  wir  sie  selbstverständ- 
lich auch  nicht  ignoriren  dürfen,  so  haben  wir  doch  keinesfalls 
ein  Reeht,  daraus  weitgehende  Schlüsse  auf  die  Ernährung  aller 
Gewebe  und  Organe  zu  ziehen.  Jlir  wenigstens  scheint  es,  dass  wir 
ans  vor  schweren  Irrthümern  am  besten  schützen,  wenn  wir  den  ge- 
sicherten Boden  physiologischer  Erfahrung  so  wenig  als  möglich  ver- 
lassen, und  deshalb  uns  bemühen,  in  die  Erörterung  der  pathologischen 
Ernährungsvorgänge  das  Nervensystem  nur  soweit  hineinzuziehen,  als 
seine  Betheiligung  uns  verständlich  und  darchsichtig  ist  Normale 
Circulation  und  normale  Action  der  Zellenj  um  diesen  Aus- 
druck ganz  allgemein  für  die  Eleraentartheile  der  verschiedenen  Or- 
gane des  Körpers  zu  gebrauchen,  sie  sind  die  wesentlichen  Bedin- 
gungen, welche  erfüllt  sein  müssen,  wenn  die  Organe  und  Gewebe 
sich  in  physiologischem  Zustande  erhalten  sollen.  Ausser  diesen 
beiden  kennen  wir  positiv  nur  noch  eine  dritte,  nämlich  die  Erhaltung 
der  normalen  Eigenwärme  des  Organismus,  d.  h,  einer  Tempe- 
ratur, die  nm  um  geringe  Werthe  von  37,5  C.  sich  entfernt.  Nur 
bei  dieser  Temperatur  gehen  die  verschiedenartigen  chemischen  Pro- 
cesse,  deren  Gesammtheit  den  Stoffwechsel  ausmacht,  regelmässig  vor 
sich,     Insofern   könnte  man  auch  diese  Bedingung  der  zweiten,  näm" 
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lieh  der  normalen  Zellentlhätigkeii,  unterordnen;  indess  ist  dieses  Mo- 
ment doch  so  unabhängig  von  den  andern  Umständen,  welche  dte 
physiologische  Zellenaction  beherrschen,  dass  es  wohl  gerechtfertigt 
sein  möchte,  ihm  eine  besondere  Stellung  einzuräuraen. 

Nach  diesen  einleitenden   Bemerkungen    scheint    oan  der  Gang, 
welchen   wir   in   dem  Abschnitt    von  der  Pathologie  der  Ernihroq 
einzuschlagen  haben,   ganz  naturgeraäss  vorgeschrieben.     In  der  That 
liegt  Nichts  näher  als  ein  Vorgehen  analog    dem    bei  der  Pathologie 
der  Circulation.    Pathologie  der  Ernährung  ist  ja  lediglich  die  Lehrt  j 
?on  der  Ernährung  anter  pathologischen  Bedingangen,  mtm 
das  Rationellste  würde  demnach  unstreitig  sein,  bei  unserer  Erortcruaj  ~ 
an  letztere  anzuknüpfen.     Wir  hätten   dann  zu  untersuchen,    welcieo 
Einfluss  Aenderungen  der  Circulation,  sei  es  in  der  Bewegung,  sei  ö 
in  der  Beschaffenheit    des  Blutes,    auf   den  Stoffwechsel   der  Orgut 
ausüben,  demnächst  in  welcher  Weise  Aenderungen  der  Zellenthitif- 
keit,    sei    sie  bedingt    durch  abnorme  Leistungsfähigkeit  oder  fehte* 
hafte  Erregung  oder  durch   anderweite  Schädigungen,    die  EroahniB| 
beeinflussen,  und  drittens,   was  für  die  letztere  aus  Aenderungen  der 
Eigenwärme  resoltirt.     Indessen  so    plausibel  dieser  Gang  aiicii  pM 
gewiss  ist,    so  werden  wir  trotzdem  nicht  so  zu  Werke  gehen.    IM 
zwar  einmal,  weil  dabei  öfters  störende  Wiederholungen  unvermeidlich 
sein  wurden,  hauptsächlich  aber,  weil  unsere  Kenntnisse  für  ein  ia* 
artiges  Vorgehen  noch  völlig  unzureichend  sind.    Nur  erst  an  wenigDi 
Stellen    dieses  Abschnitts  vermögen  wir  den  Zusammenhang  voo  Of^ 
Sache  und  Wirkung  sicher  zu  übersehen.    Für  die  bei  Weitem  roeistei 
Ernährungsstörungen    fehlt    noch    eine    genügende  Theorie,    und  wir 
müssen  uns,    wie  so  oft  in  der  Pathologie,    auch   hier   hauptsicfclid 
noch  mit    der  Feststellung  des  That^ächlichen  begnügen.     Zum  Mi»- 
desten  aber  ist  es  geboten,    das  Thatsächliche  zum  Ausgang  onserff 
Erörterungen  zu  nehmen,    und    statt    des    angedeuteten    rationellfTf» 
Weges,    umgekehrt    an   jenes    die  Besprechung    der    möglichen  öte 
wahrscheinlichen  Bedingungen  zu  schliessen. 


( 
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1.    Oertlicher  Tod,  Nekrose. 

Ursachen  des  Bracdes,  1.  Erlöschen  der  CircalAtion.  Capillftritast,  S«  D» 
orgmoisatioD  der  Gewebszellen  durch  chemiicbe  und  traam&tUche,  »otrie  diireh  iaftt* 
tiOse  Einflüsse.  3.  Aufhebung  des  StofTweehsels  durch  abnorme  Temperatur.  IJofliicIt 
Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  gegen  nekrotisirende  Einflüsse.  S#Dilt  GAifflL| 
Spont&ner  Brand.  GaDgriloa  per  decabituro.  Gelbe  Hiroerweiehiiiig  4tr  GflM^I 
Noma.  Mniterkombrand.  Brand  in  an  ästhetische  a  Theilen  Gangrftn  M  DiilHi| 
inellittts. 

ErscheiDQDgsformen  der  Nekrose.  Scheinbare  lategritM.  V« 
Mmnif  Jeation.  CoagulationsQekrose.  Verklsitiig.  Colliquatioii.  Gaafrtti 
buosida  und  emphysematosa.  Ver&chimmelQng.  Foetus  papTraceos  «t  oaevH* 
Mikroskop bcbes  Yerhalben  nekrotischer  Tbeile,  Kernscbwand.  SymplQVi  tm 
Brandes. 

Circamscripte  und  diffuse  GangriLn.  Demarkation.  ReactiTe  Cotsftatfttf 
Yenchiedeoer  Yeriftuf  derselbea.  Abkapselung  das  Sequester.  DissaetUft  Itfi 
eitrige  Eotiilndung.  Geschwüre.  Eäntheiinng  und  Verlauf  derselben.  QtßmStkl 
Putride  Intoiication.     Septic&mie  Daraine^s 

Diphtherie,      Schilderung    der    Pseudoineinbran.      Croup,    Diphlbsrif 
diph iberischer  Croup.     Deutung  des  Processes.     Absto&snng  der  Pseadon 
Ursachen  der  Diphtherie.    Aet2-  und  Druckdipbtherie.    Infeetiöse  Dipbtbtfl^ 
Diphtherie  der  Wundflichen,     Diphtberoide  Herde. 


Wir  beginnen  die  Pathologie  der  Ernährung  mit  »  :  Tvitm, 
weil  sich  hier  verhältnissmässig  die  einfachsten  GesichtsjiJMrv  k^-i«, 
nämlich  mit  dem  Erlöschen  der  Stoffwechsel?orgängo  tu  tiKP 
Körpertheii  oder,  wie  das  geheissen  wird,  der  lokalen  X^?kr^u, 
dem  Brand,  Aus  unseren  einleitenden  Erörterungen  ergieU 
direct,  unter  welchen  Bedingungen  ein  Theil  absterbe»  miiss; 
wenn  zu  seiner  Ernährung  1.  die  Cireulation,  2.  die  ActM  Ar 
Zellen,  3.  eine  nicht  weit  von  der  normalen  Eigenwiirme  ahwiichüfc 
Temperatur  nothweodig  sind,  so  muss  der  Stoffwechsel  in  Um  tf*. 
löschen  und  der  Tod  des  Theils  erfolgen,  wenn  1,  die  CireaUti^« 
in  ihm  aufhört,  2.  wenn  die  Leistungsfähigkeit  derCe^fH 
xelliMi  vernichtet  ist,  und  3.  wenn  die  Teraperalor  dt« Tkfd* 
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sich  sehr  erheblich  von  der  normalen  entfernt.  Hiernach 
kann  noan  zweckmässig  mehrere  Kategorien  für  die  Aetiologie  der 
Nekrose  aufstellen,  die  sich  freilich,  wie  Sie  hören  werden^  im  Einzel- 
fall unter  einander  combiniren  könnea. 

Die  Umstände,  durch  welche  die  Blutzufuhr  zu  einem  Theil, 
resp.  die  Circulation  in  ihm  aufgehoben  wird,  sind  Ihnen  wohl- 
bekannt. Alles  was  die  Blutströnmng  in  den  zu  einem  Theil  tretenden 
Arterien  unterbricht,  ohne  dass  eine  Ausgleichung  durch  CollateraU 
bahnen  zu  Hülfe  komnit,  wie  Thrombose  und  Embolie,  wie  Com- 
pression  von  aussen  durch  eine  Ligatur,  durch  Geschwülste,  durch 
ein  entzündliches  Exsudat,  einen  Eiterergass,  macht  selbstverständlich 
die  weitere  Circulation  in  dem  betreiFenden  Theil  unmöglich.  Den- 
selben Effect  hat  die  totale  Unterbrechung  des  venösen  Abflusses, 
sobald  sie  einige  Zeit  angedauert  hat  und  Collateralwege  sich  nicht 
entwickelt  haben;  darum  nur  äusserst  selten  ausgedehnte  Venenthrom* 
hose  *,  dagegen  viel  leichter  ^Strangulationen  und  Incarcerationen,  auch 
Massenligaturen.  Endlich  kann  die  betreffende  Schädlichkeit  auch  un- 
mittelbar den  Capillarstrom  afficiren;  ein  Druck,  den  der  Tbeil  von 
aussen  erleidet,  oder  auch  eine,  so  zu  sagen,  innere  Compression,  z.  B. 
You  Seiten  interstitiell  zwischen  die  Capillaren  hineinwachsender  Ge- 
schwulstmassen, kann  gelegentlich  die  Blutbewegung  in  denselben  bis 
zum  völligen  Stillstand  erschweren.  Dann  gehört  hierher  das  ganze 
Gebiet  der  sog.  Stase,  d.  h.  unlösbaren  Blutstillstands  in  den  Ca- 
pillaren, das  freilich  gegenwärtig  das  Interesse  der  Patljologen  nicht 
mehr  in  gleichem  Maasse  in  Anspruch  nimmt,  wie  vor  einigen  Jahr- 
zehnten* Denn  für  uns  bedeutet  Stase  nichts  Anderes  als  Still- 
stand mit  Coagulation  des  Blutes,  sei  es  in  der  Form  der  ge- 
wöhnlichen Gerinnung  durch  Zusammentritt  der  Fibringeneratoren,  oder 
sei  es  durch  tiefere  chemische  Aenderungen.  Dass  es  in  den  Capil- 
laren nur  dann  zu  einer  wirklichen  Thrombose  kommt,  wenn  die  Ca- 
pillarwände  nekrotisirt  sind,  habe  ich  Ihnen  früher  dargelegt  (p,  179)* 
Eine  solche  Nekrose  der  Capillarwandungen  kann  nun  unter  Umstän- 
den ganz  rein  sich  entwickeln ,  so  nach  länger  anhaltender  absoluter 
arterieller  Ischämie,  so  aber  auch  beim  fortschreitenden  Brande  — 
wovon  bald  mehr:  sehr  häufig  aber  gehen  damit  Hand  in  Hand  ge- 
wisse eingreifende  Störungen  des  Inhalts  der  Capillaren,  d.  h.  des 
in  ihnen  circulirenden  Blutes.  Wenn  ein  Capiliarbezirk  aus  irgend 
einem  Grunde  einer  sehr  verstärkten  Verdunstung  unterliegt,  so 
werden  eines theils  die  Capillarwände  nach  einiger  Zeit  absterben,  zu- 
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gleich  aber  auch  das  Blut  der  Haarröhrchen  eintrockQen,  ganz  h^ 
sonders  wenn  iiusserdera  noch  Bedingungen  gegeben  sind,  ireldie  den 
Capillarstrom  abnorm  verlangsamen.  Eine  abnorme  Hitze  ertodtet 
die  Wandungen,  aber  coagulirt  auch  das  Blut  der  Capülaren,  Chembci 
differente  Substanzen  müssen  nicht  blos  die  CapiÜarwände  mehr  od<J 
weniger  lädireii^  sondern,  je  nachdem,  auch  BlutQüssigkeit  und  BUt 
körperelieu  verändern.  Üb  dabei  eine  Äusfällung  des  Senitneiireifts 
ob  eine  Auflösung  der  Blutkörperchen  oder  vielleicht  eine  ScbmiD* 
pfung  derselben  eintritt,  ddm  hängt  in  erster  Linie  von  der  N»taf 
des  betreffenden  chemischen  Agens,  resp.  seiner  Concentration,  ak 
Bei  alledem  spielen,  wie  ich  Ihnen  nicht  erst  zu  sagen  braucbe,  d» 
Gesetze  der  Diffusion  eine  wesentliche  Rolle,  und  dariun  kann  ei 
auch  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  einmal  eine  Substanz  das  BiDt 
resp.  die  Blutkörperchen,  stärker  afficiri  als  die  CapUlarmerobnii 
Im  letzteren  Falle,  der  am  leichtesten  für  sehr  fluchtige  AgeuM 
denkbar  wäre,  könnte  auch  wohl  eine  so  erzeugte  Stase  vorübergehei 
oder,  wie  man  sagt,  sich  lösen,  indem  nämlich  durch  den  Bkl- 
ström  dajä  Blut-  oder  BiutkÖrperchencoagulura  fortgeschwemmt  vmi» 
und  nun  die  Circulation  durch  die  nicht  ertödteten  Capillareo  meiff 
fortgebt;  die  Portion  Blut,  die  in  Stase  gerathen  war,  wäre  freilick 
auch  dann  der  Circulaiion  definitiv  verloren.  Alle  diese  Ding^  4^ 
durch  sorgfältige  Experimentaluntersuchungen  bereitÄ  vor  langer  Zeit 
von  H.  Weber^  n.  A,  festgestelU,  seitdem  durch  C,  Hueter*  t« 
Neuem  studirt  sind,  machen  dem  Verständniss  keinerlei  Sohwien|biU 
ihre  Bedeutung  für  die  Pathologie  aber  liegt  darin ^  dass  die  wil* 
liehe,  echte  Stase  ~  mit  Ausnahme  der  soeben  aagedenteteii 
liebkeit  einer  Lösung  —  immer  eine  bleibende  UDd  nt^t9f\ 
rirbare  Aufhebung  der  CapiUarcirculatioa  des  Tbeib  iatil- 
virt.  Darin  liegt  eben  der  fundamentale  Unterschied  gegenikrte 
Stagnation,  auf  den  ich  schon  bei  einer  früheren  Gelegenheit  ki^ 
gewiesen  habe  (p,  247);  stagnirendes  Blut  ist,  mag  die  StroMif 
desselben  auch  minimal,  ja  gleicl»  Null  sein,  doch  imnier  niisif! 
die  Stagnation  kann  jeden  Augenblick,  sobald  die  Ursacke  w«f- 
gefallen  ist,  wieder  einer  ordentlichen  Strömung  Platz  macbea— -^ 
Stase  dagegen  ist  definitiv;  stagnirendes  Blut  unterscbeidet  ikh  • 
seiner  BeschaflFenheit  nicht  wesentlich  von  gewöhnlichem  dreiiim^kt. 
wo  dagegen  Stase  ist,  giebt  es  immer  mehr  oder  wenigö* 
Veränderungen    des   Blutes.      Dass    Stagnation    unter    Ul 
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Stase  übergehen  kaoii,  versteht  sich  freilich  von  selbst;  jede  nekro- 
tisirende  Entzündung  gewährt  dafür  das  anschaulichste  Beispiel. 

Von  den  Einflüssen,  welche  Stase  herbei fiihrenj  sind  etliche  ihrer 
Natur  nach  zugleich  geeignet,  die  Zellen  eines  Theils  der  Art  zu 
dcsorganisirenj  dass  ihre  Leistungsfähigkeit  vollständig  vernichtet 
wird*  In  der  That  betreffen  sowohl  die  cheraischen  Agentieu,  als  auch 
die  Momente  der  Vertrocknang,  der  Verbrühung  etc.  in  der  Regel 
gleichzeitig  mit  den  Capillaren  auch  die  Gewebselemente,  welche  von 
diesen  versorgt  werden,  weil  ja  meistens  Zellen  und  Gelasse  innig 
durch  einander  vertheilt  gelegen  sind.  Doch  ist  das  nicht  aller 
Orten  der  Fall.  Wenn  Sie  eine  Schleimhaut  mit  Kali  causticum 
ätzen»  so  ertödten  Sie  die  Gefässe  der  betreffenden  Stelle  ebenso 
sicher,  wie  das  Epithel  und  das  eigentliche  Schleimhautgewehe;  da- 
gegen können  Sie  die  Cornea  sogar  in  recht  ansehnlicher  Ausdehnung 
und  Tiefe  touchiren,  ohne  dass  eines  ihrer  ernährenden  Gefässe  mit- 
betroffen wird,  und  auch  an  der  Haut  ist  es  sehr  wohl  ausführbar, 
die  Epidermis  allein  zu  treffen.  Auch  ist  es  denkbar,  dass  in  einem 
sehr  erapßndlichen  Gewebe  die  Elemente  desselben  durch  ein  chemi- 
sches Agens  unrettbar  desorganisirt  werden,  während  die  Circulation 
nicht  in  gleichem  Grade  beeinträchtigt  wird.  So  hat  Kussmaul^ 
im  Hinterbein  eines  KaninchenSj  in  dessen  Gefässe  er  einige  Tropfen 
Chloroform  eingespritzt  hatte,  die  gesammten  Muskeln  starr  werden 
und  demnächst  absterben,  dagegen  die  Circulation  Stunden,  ja  Tage 
lang  bis  zum  Tode  des  Thieres  fortgehen  sehen.  Eine  ähnliche  Be- 
trachtung darf  hinsichtlich  schwerer  Traumen,  als  Quetschungen 
und  Erschütterungen  von  Körpertheilenj  angestellt  werden.  Denn 
auch  diese  werden  ja  immer  die  Gefässe  des  betreffenden  Theils  rait- 
afficiren;  indess  können  vielleicht  die  letzteren  widerstandsfähiger  sein, 
als  die  Gewebszellen,  und  die  Möglichkeit  muss  unter  allen  Umständen 
statuirt  werden,  dass  nach  einer  Commotion  der  Kreislauf  in  dem 
Theil  sich  wiederherstellt  und  trotzdem  derselbe  necrotisirt,  weil  seine 
Elementartheile  desorganisirt  worden  sind. 

Wenn  bei  den  Aet^ungen  etc*  wohl  immer  das  Zellenleben  da- 
durch vernichtet  wird,  dass  eine  chemische  Verbindung  der  Zellen- 
substanz mit  dem  schädlichen  Agens  eintritt,  oder  dieselbe  irgend 
welche  andere  tiefe  chemische  Veränderungen  erfährt,  die  wie  die 
Wasserentziehung  oder  die  Coagulation  des  Zelleneiweiss,  uns  mehr 
oder  weniger  durchsiclitig  sind,  so  lässt  sich  dasselbe  leider  nicht  von 

Colt  uli« int.  AtJg«ni«liii«  PiJJiotiigie.    9>  Auflt  9^ 
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einigen  andern  Einflüssen  sagen,    durch  welche    die  Zellenthil 
aofgehoben  werden  kann.    Ich  denke  hier  an  gewisse  infectiase,  in 
vielen  Fällen  nnzweifelhalt  faolige  Einwirkungen,    welche  die  SioJ» 
wechselForgäüge  in  den  Zellen,    die  ihnen  ausgesetzt  sind,    geraden 
unmöglich  macheo.     Wenn  Gewebstheile    mit    zersetztem   Barn,   mii 
fauligen  organischen  Substanzen,    mit  jauchigen  Wundsecreteo ,   oder 
Brandjauche  in  Berührung  kommen^  so  pflegen  sie  mehr  oder  weniger 
rasch    und    in    mehr    oder  weniger    grosser  Ausdehnung  abzu5lertwL 
Das    geschieht   sehr  oft  erst  auf  dem  Umwege  der  Entzündung^ 
dann  den  Ausgang   in  Nekrose  nimmt.     In  vielen  Fällen  aber  stiril 
das  Gewebe,  das  mit  derartigen  Stoffen  in  Contact  gerathen  ist,  dii 
und    unmittelbar  ab^    ohne  noch  besondere  Zwisehenstadien  dorch2tt-j 
machen.     Es  ist,  als  ob  jene  Substanzen  die  Fähigkeit  besitzen^ 
physiologischen  Stoffwechselvorgängc  zu  hemmen.    Was  es  in  diesco 
Flüssigkeiten    und    Stoffen    ist,    dem    dieses    Stoffwechsel vernichteadi 
Vermögen  zugeschrieben  werden    rauss,    das    lässt  sich   bislang  oickl 
wohl  präcisiren.    Gemeinsam  ist  ihnen  allen  die  Mitwirkung  niederer 
Organismen,  und  der  Gedanke,  dass  diese  bei  der  Mortification  dir 
Gewebszellen  ihre  Hand  im  Spiele  haben,  liegt  um  so  näher,  ab  dit 
nekrotisirende  Wirkung   isolirter  Bacterienhaafen   ander* 
weitig  vollkommen  sichergestellt  ist    Wenn  Sie  in  eine  Stiek^i 
oder  Schnittwunde    der   KaninchcDCOrnea    bacterienhaltige  Flüssigkfit 
einstreichen,  so  entsteht  rings  um  den  kleinen  Herd,  in  den  sich  l^ld 
die  Wundstelle  verwandelt,    eine  ringförmige  nekrotisirte  Zone,   wd 
von  den  Mikrokokkenhaufen  der  ulcerösen  Endocarditis  habe  ich 
schon    früher    hervorgehoben,,    dass    sie    ganz    gewöhalich  von 
schmalen  Saume  abgestorbenen  Gewebes    umgeben    sind.     Auf  dieü 
Vorgänge,    die  besonders  eingehend  von  Weigert  untersachi  iroite 
sind,  komme  ich  später  noch  ausführlicher  zurück. 

Das  dritte  Moment,  von  dem  wir  eine  völlige  Aufbebang  (Uc 
Stoffwechselprocesse  erwarteten,  nämlich  die  abnorme  Teroperatiff 
mnss  schon  entweder  in  ziemlich  extremem  Grade  oder  trritgrtir* 
durch  längere  Zeit  einwirken,  wenn  die  erwartete  Folge  oiilreUi 
soll.  Wenn  Sie  ein  Kaninchenohr  oder  ein  Bein  durch  EinUaclü 
in  heisses  Wasser  oder  in  Kälteraischung  auf  54 — 58*  C,  erbittM 
oder  auf  — 16  oder  18^  C.  erkälten,  so  stirbt  dasselbe  uartttbif  al^ 
selbst  wenn  die  bezeichnete  Temperatur  nur  einen  sehr  kiuiM  U^ 
räum  hindurch  angehalten  hat.  Nach  einer  Erwäroiaog  auf  46— M' 
einer  Erkältung  von  — 7  oder  8",  die  nur  mehrere  Hinuteii  iiidiicf^ 
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entzündet  sich  schlimmsten  Falls,  wie  ich  Ihnen  früher  raitgetheilt 
habe,  das  Ohr  oder  Bein,  und  wena  Sie  es  einige  Minuten  in  Wasser 
von  42*',  oder  in  eine  Kältemischung  von  — 1  oder  2^  stecken,  so 
resultirt  davon  nichtSj  als  eine  nach  relativ  kurzer  Zeit  vorübergehende 
Hyperämie,  Lassen  Sie  dagegen  das  Bein  eine  Reihe  von  Stunden 
in  diesen  racissigen  Hitze-  oder  Kältegraden,  dann  erfolgt  auch  hinter 
ihnen  eine  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Nekrose.  Die  Erklärung 
für  diese  Verschiedenheit  ist  nicht  schwer.  Die  wirklich  extremen 
Temperaturen  beschädigen  durch  Coagulation  des  Ei  weiss  oder  wo- 
durch auch  immer  sonst,  unmittelbar  auf  der  einen  Seite  die  Gewebs- 
zellen, auf  der  andern  die  Blutgefässe  derart,  dass  eine  Herstellung 
unmöglich  ist.  Das  geschieht  aber  nicht  bei  den  geringeren  Ab- 
weichungen von  der  normalen  Wärme;  denn  ein  gefrorner  Muskel  ist 
nach  dem  Aufthauen  wieder  erregbar.  Doch  treffen  mehrere  Umstände 
zusammen,  um  anch  weniger  extreme  Temperaturveränderungen,  so- 
bald sie  länger  anhalten,  verderblich  zu  machen.  Für  einmal  leidet 
darunter  die  Cirrulation,  was  besonders  für  die  Kälte  Ihnen  ein- 
leuchten wird;  dass  auch  für  die  Constitution  der  Zellen  diese  Tem- 
peraturen nicht  ganz  gleichgültig  sein  werden,  lässt  sich  mit  Sicher- 
heit erwarten,  wenn  schon  die  Art  der  Acnderung  nicht  überall 
bekannt  ist;  das  Wichtigste  ist  aber  jedenfalls,  dass  die  Stoffwechsel- 
vorgänge bei  so  abnormen  Temperaturen  gar  nicht  oder  in  so  abnormer 
Weise  ablaufen,  dass  damit  das  Leben  der  Theile  auf  die  Dauer  nicht 
ertr^lich  ist.  Eben  dieser  Umstand  erklärt  es  auch,  dass  für  ein- 
zelne Gewebe  und  Organe  schon  eine  massige  Temperaturabweichung 
von  verhältnissmässig  geringer  Dauer  deletär  ist,  während  andere 
erst  nach  viel  längerer  Zeit  dadurch  zu  Grunde  gerichtet  werden; 
eine  Darmschlinge,  die  ein  paar  Stunden  lang  nur  einer  Temperatur 
von  8 — 10*'  C.  exponirt  gewesen  ist,  stirbt  sicher  ab,  während  Mus- 
keln und  vollends  die  Haut  davon  gar  nicht  oder  doch  nur  unerheb- 
lich afficirt  werden. 

Bei  der  obigen  Klassificirung  und  Aufstellung  der  Ursachen  der 
Nekrose  sind  wir  naturgeraäss  von  solchen  Körpertheilen  ausgegangen, 
in  denen  vorher  die  Bedingungen  der  normalen  Ernährung  saramt  und 
sonders  in  regelrechter  Weise  erfüllt  waren*  Doch  ist  bei  diesen 
Erwägungen  noch  einigen  besonderen  Momenten  Rechnung  zu  tragen. 
Ich  denke  dabei  weniger  daran,  dass  öfter  mehrere  Ursachen  der  ver- 
schiedenen Kategorien  zusammentreffen,  um  die  Nekrose  zu  erzeugen. 
Dafür    habe    ich    soeben    erst    gelegentlich    des    Einflusses    extremer 
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Temperaturen  Ihnen  Beispiele  erwähnt,  und  eine  sehr  einfache 
legung  ergiebt  sogar,  dass  das  ziemlich  häufig  vorkommen  miisi. 
Denn  Sie  wissen  aus  deni  Froheren,  dass  Gefässe,  die  durch  ein 
nekrotisirtes  Gewebe  führen^  thrombosiren,  and  so  kann  es  hinterher 
nicht  blos  zuweilen  schwierig  sein,  die  eigentliche  Ursache  des  Brandes 
festzustellen,  sondern  es  kann  sogar  eine  primäre  Nekrose  einer  Stelle 
eine  secuodäre  der  Nachbarschaft  herbeiführen.  Bedeutsamer,  j^  diese 
Verhältnisse,  deren  Analyse  auf  einfachen  Principien  beruht,  greift  » 
die  Aetiologie  des  Brandes  ein  anderer  Umstand  ein,  deo  wir 
bei  den  Wärme-  und  Kältenekrosen  berücksichtigen  mus^ten, 
die  ausserordentlich  ungleiche  Lebenszähigkeit  oder,  richttgir 
ausgedrückt,  Widerstandsfähigkeit  der  verschiedenen  Geweb« 
gegen  raortificirende  Einflüsse,  Ein  Thoil,  welcher  der  Bi«t- 
zufuhr  vollständig  beraubt  ist,  stirbt  ab;  das  geschieht  austiahiiislfll» 
aber  der  eine  nekrotisirt  sehr  bald  nach  dem  Wegfall  der  CireabUiOi, 
der  andere  erst  um  Vieles  später.  Wenn  Sie  fragen,  worao  der  Bi- 
tritt des  Zellen todes  sich  dabei  erkennen  lässt,  so  sind  allerdings  1D0 
die  Zeichen,  welche  auf  dem  Wegfall  sämmtlicher  Functionen  bffulici, 
um  deswillen  trügerisch,  weil  sie  mit  demselben  Recht  auch  maf  im 
Mangel  der  Circulation  bezogen  werden  können;  dasselbe  gilt  in  BeMf 
auf  die  Empfindlichkeit  und  an  den  äusseren  Körpertheilen  Ma^kt- 
lich  ihrer  Temperatur  Doch  giebt  es  ein  sehr  sicheres  Reagras  ul 
den  Eintritt  der  Nekrose  wegen  Unterbrechung  der  BlutsEnfiilir:  im 
ist  die  Möglichkeit  einer  Wiederherstellung  des  Theils,  also  smm 
Weiterlebens  nach  Erneuerung  der  Circulation  in  ihm.  lu  dieser  Bt* 
Ziehung  zeigen  nun  die  diversen  Organe  die  grosstmöglichea  Vff- 
schiedenheiten.  Theile  des  Gehirns,  der  Niere,  des  Djums 
schon  sehr  bald,  sicher  wohl  1— '2  Stunden  nach  der  Unterbj 
der  Blutzufuhr,  der  Nekrose  anheim,  während  die  Haut  und 
selbst  10 — 12  Stunden  und  mehr  der  Circulation  völlig 
können,  ohne  dass  das  Vermögen,  die  Stoffwechsciprocesse 
halten  und  zu  bethätigen,  in  ihnen  erlischt  Es  hängt  dies  i.  TK 
wohl  mit  der  ungleichen  Widerstandsfähigkeit  der  Gefass«  in  den 
schiedeoeo  Organen  gegen  Anämie  zusammen;  doch  ist  hieriiei  dtf 
scheidende  gewiss  die  respective  Empfindlichkeit  der  Elemtfitif* 
theile.  Hat  doch  sogar  Litten*  den  Nachweis  geführt^  di9i  äv 
1  Vj— 2stündige  Ligatur  der  A.  renalis  bei  Rantncheo  geäugt,  !• 
nach  Wiederbeseitigung  des  Verschlusses  die  Epithelicn  der  fW»" 
denen  Harnkanälchen    zum    grössten  Theil   der  Nekrose    verbUei 
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■lassen,  obwohl  die  Girculation  durch  die  sämratlichen  Niereugefässe 
sieh  vollkommen  und,  wie  es  scheint,  dauernd  wiederherstellt.  Aehn- 
liehe  DiBFerenzeo  in  ihrem  Verhalten  zeigen  die  diversen  Gewebe 
gegenüber  den  nekrotisirenden  Einflüssen  der  zweiten  Kategorie.  Hier 
beruht  es  th  eil  weise  auf  sehr  evidenten  Verschiedenheiten  in  der  Ein- 
richtung der  Gewebe,  so  der  ungleichen  Härte  oder  Elasticitätj  dass 
z.  B.  dieselbe  stumpfe  Gewalt,  welche  Theile  des  Gehirnes  unfehlbar 
iBortificirt,  für  Haut,  Bindegewebe  und  vollends  Knochen  durchaus 
harmlos  ist;  auch  die  ungemeine  Empfindlichkeit  der  Hirnsubstanz 
gegen  Wasserverlusi  ist  den  Chirurgen  längst  bekannt. 

Aber  dies  Moment  der  Widerstandsfähigkeit  gegen  nekrotisirende 
Einwirkungen  spielt  eine  noch  viel  grössere  Rolle  in  der  Pathologie. 
Damit  ein  Körpertheil,  dessen  Zellen  lebenskräftig  und  ordentlich 
leistungsfähig  sind,  absterbe,  muss  die  Girculation  mehr  oder  weniger 
lange  Zeit  völlig  unterbrochen  sein,  und  auf  der  andern  Seite  bedarf 
es  in  einem  Theil  mit  regelmässiger  Girculation  chemisch  oder  mecha- 
aisch  desorganisirender  Einflüsse  von  einer  nicht  unbeträchtlichen 
Stärke,  um  denselben  zu  mortificiren.  Wie  aber,  wenn  eine  dieser 
Bedingungen  nicht  vollständig  erfüllt  ist?  wenn  die  Girculation 
eines  Theils  schwach  oder  fehlerhaft,  wenn  die  Zellen  mangelhaft 
organisirt  und  von  geringer  Leistungsfähigkeit  sind?  Nun  der  Eflfect 
ist  in  der  That  derjenige,  welchen  wohl  Jeder  a  priori  vorhersagen 
möchte,  dass  nämlich  unter  diesen  Umständen  viel  geringere 
Schädlichkeiten  der  einen  oder  der  anderen  Kategorie  ausreichen, 
Brand  herbeizuführen.  An  Gelegenheiten,  diesen  Satz  durch  Ex- 
periment oder  Erfahrung  zu  erhärten,  fehlt  es  begreiflicher  Weise 
nicht  Denn  jede  Anämie,  auf  allgemeiner  und  besonders  auf  lokaler 
Grundlage,  jede  venöse  Stauung,  jede  entzündliche  Kreislaufsstörung 
involvirt  für  den  betroffenen  Theil  ja  eine  fehlerhafte  oder  unzu- 
reichende Girculation,  und  wenn  wir  das  Verhalten  anämischer,  ge- 
stauter oder  entzündeter  Theile  gegen  mechanische  oder  chemische 
oder  thermische  Insultationen  prüfen,  so  können  wir  leicht  Aufschluss 
über  die  uns  beschäftigende  Frage  erhalten.  Wenn  Sie  ein  Kaninchen- 
ohr, das  durch  Unterbindung  der  gleichseitigen  Carotis  und  der  Auri- 
cularis  posterior  hochgradig  anämisch  gemacht  worden,  in  heisses  Wasser 
tauchen,  so  genügt  ein  geringerer  Hitzegrad,  resp.  ein  viel  kürzerer 
Zeitraum,  um  Gangrän  des  Ohrs  herbeizuführen;  und  bestreichen  Sie 
ein  solches  Ohr  mit  Crotonöl,  so  stellt  sich  nicht  selten  statt  Ent- 
zündung mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Nekrose  ein  oder  wenigstens 
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nimmt  die  Entzündung  den  Ausgang  in  Nekrose ^  Theil weise  beruht 
dieser  Effect  in  beiden  Fällen  unzweifelhaft  darauf,  dass  die  Gefäss 
wände,  die  doch  auch  ein  lebendiges,  zelliges  Gewebe  bilden,  sta 
nur  eine  entzündliche  Veränderung  zu  erleiden,  absterben  und  des- 
halb  Stase  eintritt;  indess  darf  die  durch  die  KreislaofsstÖrung  Ter- 
ringerte Leistungsfähigkeit  der  Gewebselemente  dabei  als  mitbethei- 
ligter  Factor  sicher  nicht  unterschätzt  werden.  Jedenfalls  aber  liefen 
die  menschliche  Pathologie  noch  viel  eclatantere  Beweise.  D. 
schwere  Entzündungen  öfters  den  Ausgang  in  Gangrän  nehmen,  wisse 
Sie  aus  unseren  früheren  Erörterungen  (p.  321),  und  erinnern  Siel 
dass  eine  der  Ursachen  davon  das  Andauern  der  entzündungserregeii* 
den  Schädlichkeit  ist;  was  aber  heisst  das  anders,  als  dass  dieselbe 
Schädlichkeit  einen  Theil  mit  normaler  Circulation  in  Entzündung  ver- 
setztj  ebendenselben  aber  nait  fehlerhafter  nekrotisirt?  Doch  gilt  dfts 
nicht  blos  von  der  entzündlichen  Circulationsstörung;  vielmehr  kann 
bei  Leuten,  deren  Kreislauf  wegen  Fettherz  oder  wegen  eines  ander- 
weiten  Herz-  oder  Lungenleidens  ein  fehlerhafter  ist,  eine  örtliche 
Kreislaufsstörung,  die  für  einen  Gesunden  völlig  unerheblich  oder  doch 
nur  von  geringfügigen  Folgen  begleitet  sein  würde,  z.  B»  eine  Venen- 
thrombose,  Gangrän  bedingen.  Auch  habe  ich  kürzlich  bei  eioem 
solchen  Kranken  eine  ausgedehnte  gelbe  Erweichung  der  linken  Gross- 
hirnhemisphäre, besonders  des  Schläfenlappens  beobachtet,  für  die  sich 
keine  andere  Ursache  auffinden  liess,  als  eine  mit  Thrombose  im  Aa* 
fangstheil  complicirte  hochgradige  sklerotische  Verengerung  der  gleich- 
seitigen Vertebralarterie.  Nichts  aber  erläutert  diese  Verhältnisse 
besser  als  zwei  vielbesprochene  und  mit  Recht  sehr  gefürchtete  kraiÜL' 
hafte  Vorgänge,  die  senile  Gangrän  und  der  Decubitus. 

Die  senile  Gangrän  oder,  wie  man  auch  sagt,  der  maraatl 
sehe  Brand  tritt  bei  allen  Leuten  auf,  welche  schon  längere  Z«t 
über  Taubsein,  Kältegefühl  und  Kriebeln  in  den  Extremitäten  gekla^ 
haben j  und  zwar  nach  einer  ganz  geringfügigen  Insultation,  mm 
kleinen  Quetschung,  dem  Ausreissen  eines  eingewachsenen  Nagais» 
kurz  einem  solchen  Accidens,  das  bei  einem  gesunden  IndividnoB 
höchstens  eine  unbedeutende  Entzündung  nach  sich  gezogen  hittl« 
Statt  dessen  wird  erst  die  Zehe  —  denn  die  unteren  Extremititofl 
sind  der  Liehiingssitz  der  senilen  Gangrän  —  nekrotisch,  und  foi 
da  schreitet  der  Brand  weiter^  so  dass  grosse  Theile  des  Gliedes, 
der  halbe  oder  ganze  Fuss,  ja  selbst  ein  Stück  des  Unterschenkels 
total  verloren  gehen  können.    In  diesen  Fällen  findet  sich  so  gul  vii 
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ausnahmslos  eine  hochgradige  Arteriosklerose  an  der  Extremität 
vor,  durch  welche  die  Blutzufuhr  zum  Unterschenkel  und  besonders 
zum  Fuss  ganz  erheblich  beeinträchtigt  wird.  Die  Circulation  im 
Bein  reicht  eben  gerade  noch  aus,  um  dasselbe,  wenn  auch  unter 
einer  gewissen  Beeinträchtigung  seiner  physiologischen  Functionen, 
lebend  zu  erhalten;  aber  es  bedurfte  nur  einer  geringen  Insultation 
der  Gewebszellen,  um  deren  labiles  Gleichgewicht  vollends  zu  ge- 
f&hrden,  und  einer  geringen  neuen  Störung  der  Circulation,  um  Ab- 
sterben der  Gefässwände  und  damit  deletäre  Stase  herbeizufuhren. 
Thrombose  in  einer  oder  der  anderen  Arterie  des  Unterschenkels 
complicirt  die  Sklerose  öfters,  aber  es  ist  das  durchaus  nicht  nöthig, 
und  jedenfalls  wollen  Sie  diese  senile  Gangrän  völlig  auseinander- 
halten von  der  eigentlichen  thrombotischen  oder,  wie  das  sonderbarer 
Weise  noch  heute  genannt  wird,  dem  spontanen  Brand.  Denn 
dieser  ist  der  Effect  der  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  zu  einer  Ex- 
tremität, bei  der  vorher  sowohl  die  Circulation,  als  auch  die  zelligen 
Gewebselemente  ganz  normal  und  lebenskräftig  gewesen  sind,  der 
Natur  der  Sache  nach  übrigens  am  häufigsten  durch  Embolie  her- 
beigeführt. 

Ist  bei  der  senilen  Gangrän  eine  chronische  Circulationsstörung 
das  für  den  schlimmen  Verlauf  Bestimmende,  so  handelt  es  sich  bei 
dem  Druckbrand  oder  der  Gangraena  per  decubitum  in  der 
Regel  um  viel  acutere  Processe.  Unter  Druckbrand  versteht  man 
bekanntlich  nicht  diejenige  Nekrose,  welche  durch  übermässige  Com- 
pression,  z.  B.  Seitens  fehlerhaft  angelegter  Verbände  oder  schlecht 
sitzender  Stiefel,  an  ganz  gesunden  Theilen  gelegentlich  erzeugt 
wird,  und  auch  nicht  jedes  Wundliegen  von  Kranken,  wie  es  z.  B. 
bei  ganz  vernachlässigter  Reinhaltung,  einfach  durch  anhaltende 
Maceration  der  Epidermis  durch  Harn  oder  Wundflüssigkeit  oder  selbst 
flüssigen  Koth,  auf  dem  Wege  der  gangränescirenden  Entzündung  zu 
Stande  kommt.  In  all  dem  Hegt  nichts  Besonderes,  und  das  ver- 
diente um  so  weniger  eine  specielle  Besprechung,  als  diese  Formen 
der  Nekrose,  zur  besten  Bekräftigung  ihres  Ursprungs,  regelmässig 
vorübergehen,  sobald  der  arge  Druck  wegfallt  und  der  Kranke  rein 
gehalten  wird.  Die  Bezeichnung  des  Decubitus  wird  vielmehr  aus- 
schliesslich für  solche  Fälle  gebraucht,  wo  die  Nekrose  in  Folge  von 
sonst  ganz  unerheblichen  Scliädlichkeiten,  leichtem  Druck,  z.  B.  von 
Falten  der  Unterlage  oder  selbst  der  Bettdecke,  geringfügiger  Ver- 
nnreinigung  und  Durchnässung  der  Haut,  sich  einstellt  und  zuweilen 
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ZU  sehr  umfaTigreichen  ynd  tiefgreifenden  Zerstörangen  fuhrt  D« 
geschieht  nur  bei  längere  Zeit  bettlägerigen  Kranken,  aber  aoch  hier 
keineswegs  bei  allen,  sondern  —  und  das  ist  das  eigentlich  Maass- 
gebende dabei  —  nur  bei  solchen,  resp,  nur  in  solchen  TheiUi} 
deren  Circulation  eine  fehlerhafte  und  ungenügende  ist  Zwei  Gmppn 
von  Krankheiten  sind  e^,  die  vorzugsweise  dazu  neigen.  Für  einmit 
paralytische  Zustände,  bei  denen  die  so  oft  mit  der  Likmiing 
einhergehende  Störung  der  Gefässinoorvation  die  Prädispositioa  m^ 
ganz  besonders  aber  alle  diejenigen  Processe,  in  deren  Verlauf  es  n 
sog.  Senkungshyperäinien  kommt.  Welche  das  sind,  wissen  &,  m 
(p,  141);  wo  Herzschwäche  mit  flachen  Respirationen  und  b^  1 
sonders  mit  Muskelschwäche  zusaramentrifl^t,  ist  die  Gefahr  zu  Hv- 
postasen  in  den  abhängigen  Theilen  immer  vorhanden.  Kranke,  ik 
längere  Zeit  heftig  fiebern,  ganz  besonders  die  an  septischen  uod  i»- 
fcctiösen  fieberhaften  Processen  darniederliegenden,  so  die  Typhöse» 
und  die  Pyämischen,  stellen  das  Hauptcontingent  zum  Decubitus;  treten 
fieberhafte  Affectionen  bei  Gelähmten  auf,  so  sind  diese  selhstw* 
ständlich  auch  in  hohem  Grade  gefährdet  Der  Anfang  der  d^cobi- 
talen  Nekrose  pflegt  ganz  klein  zu  sein:  aber,  wenn  die  Ol 
fortdauern,  welche  ihr  Entstehen  begünstigen,  so  kriecht  sie 
in  die  Fläche  und  Tiefe  fort,  der  Art,  dass  ganz  colossale  Versehwi* 
rungen  dadurch  erzeugt  werden,  Sitz  der  decubitalen  GuDgrin  weidü 
vorzugsweise  diejenigen  Stellen,  wo  dicht  unter  der  Haut  knödwni 
Theile  sich  befinden  und  deshalb  ein,  wenn  auch  leichter  Druck,  »• 
fort  sich  geltend  macht;  deshalb  die  Gegend  über  dem  Kreüsbcut, 
den  Trochanteren,  den  Schulterblättern,  Ellbogen,  Fersen  und  KaöcMii 
dann  auch,  wegen  der  Anämie,  die  Zehenspitzen;  doch  kann  atfk 
Druck  von  Haut  gegen  Haut,  so  am  Scrotum,  den  Schamlippwi  oir 
den  In^uinalfalten,  bisweilen  Decubitus  erzeugen,  besonders  irrim  & 
betreffendea  Theile  durch  längere  Kreislaufsstörungen  ödema&äs  tß- 
worden  sind. 

Auch  für  die  umgekehrte  These,  dass  nämlich   bei 
organisirten  oder  wenig  leistungsfähigen  Zellen  schon  eine  Kraisl»ii^ 
Störung    massigen   Grades   Nekrose    in    ihrem    Gefolge   häbn  küii 
lassen  sich  gerade  aus  der  menschlichen  Pathologie   leicht 
faebe  Beweise  beibringen.     Ganz    gewiss    ist   in    diesem  Zi 
hange  einer  der  wesentlichen  Gründe  zu  suchen,  wesshalb 
Processe  gerade   bei  alten   Leuten  mit  Vorliebe  auftreteo.    M  l^ 
innere  Sie  z«  B.  an  die  Häufigkeit   der    gelben  Himerirtiehiiiif 


ema&äs  ft-  , 

h^\ym 
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im  Greisenalter.    Damit  bei  einem  jungen  Menschen  ein  Abschnitt  des 
Hirns  absterbe,  muss  die  Girculation  in  ihm  völlig  unterbrochen  sein, 
durch  Thrombose  oder  Embolie  oder  Gompression  des  Gefasses  von 
aussen;  bei  einem  bejahrten  Individuum  genagt  eine  einfache  Arterioskle- 
rose, welche  die  Girculation  zwar  erheblich  verringert,  aber  keineswegs 
aalhebt,  um,  ohne  Intercurrenz  einer  neuen  besonderen  Schädlichkeit, 
allmählich  nekrotische  Erweichung  herbeizuführen.     Das  werden  wir 
freilich  nur  bei  besonders  zarten  und  empfindlichen  Geweben  erwarten, 
zu  denen  ja,  wie  ich  vorhin  schon  bemerkte,  gerade  das  Gehirn  ge- 
hört; übrigens  sind  vielleicht  auch  die  flacheren  oder  tieferen  stipp- 
chenartigen  Einziehungen,  welche  man  so  oft  an  der  Oberfläche  der 
Nieren    bei  Greisen    antriflft,    in    gleicher    Weise  zu    deuten.     Aber 
wenn   der  Zellenstoffwechsel  und  die  Gewebsernährung   aus    anderen 
Ursachen  in  erheblichem  Grade  geschwächt  und  mangelhaft  ist,  als 
es  naturgemäss  das  Greisenalter  mit  sich  zu  bringen    pflegt,    dann 
fuhren  auch  an  anderen  Organen  und  Geweben,  und  öfters  selbst  an 
den    allerwiderstandsfähigsten ,    einfache    Anämien    oder   gewöhnliche 
Entzündungen  zu  Gangrän.     Das  ist,  wie  ich  denke,  die  plausibelste 
Erklärung  für  die  sog.   Noma   oder  Wasserkrebs,    eine    vorzugs- 
weise bei  Kindern  im  Gesicht,  aber  auch  anderswo,    z.   B.  an  den 
Schamlippen,  auftretende  und  oft  sehr  rasch  um  sich  greifende,  tief 
und  weithin  die  Weichtheile  zerstörende  Nekrose.    Der  Ausgangspunkt 
des  ganzen  Processes  pflegt  ein  anscheinend  ganz  unerhebliches  Trauma, 
eine  kleine  Gesichtsverletzung  u.   dergl.   zu  sein;    aber  selbst   wenn 
dabei,  woran  von  einigen  Autoren  gedacht  wird,  Bacterien  im  Spiele 
sind,  so  bleiben  doch  immer  als  das  eigentlich  Gharacteristische  die 
ausserordentliche  Rapidität  und  Malignität,  mit  welcher  die  Noma  um 
sich   frisst,    und  diese  ist  ganz  unzweifelhaft    —  darüber    sind    alle 
Beobachter  einig  —  auf  die  schlechte  Ernährung  und  in  Folge  dessen 
mangelhafte  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  zurückzufuhren.     Denn 
die  Noma   befallt   immer   nur  Kinder,    die    unter   sehr   ungünstigen 
hygienischen  Verhältnissen  leben,  unzureichend  ernährt,  zuweilen  auch 
durch  eben  überstandene  schwere  Krankheit,  als  Scharlach  oder  Typhus, 
besonders  entkräftet  oder  heruntergebracht  worden  sind;  auch  scheint 
angeborene,  mangelhafte  Einrichtung  der  Gewebe  dabei   mitbetheiligt 
zu  sein,  da  von  erblichem  Auftreten  der  Noma  in  gewissen  Familien 
berichtet  wird. 

Nicht  wesentlich  anders  scheint  es   mit  dem  Ergotismus  oder 
Mutterkornbrand  zu  stehen,    einer   gegenwärtig   sehr   selten   ge- 
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wordenen  Kfankheitj  die  zu  den  Geissein  des  Mittelalters  gehört  hat 
Es  ist  dies  eine  ganz  exquisite  Vergiftung,  welche  nur  deshalb  epide- 
misch als  Volkskrankbeit  auftrat,  weil  sehr  viele  Individuen  ron  dem 
Gifte,  nämlich  dem  Getreide  beigemischtem  Mutterkorn  genossen.  Vott 
den  Symptomen  genügt  es  an  dieser  Stelle  anzuführen,  dass  dit 
Menschen,  welche  längere  Zeit  mutterkornhaltiges  ßrod  gegessen  hatten, 
zunäclist  von  Verdauungsstörungen,  allgemeiner  Schwäche  und  Mattig* 
keitj  Schwindelgefühl  und  Schlaflosigkeit,  demnächst  von  knebelnden 
Empfindungen  und  Taubsein,  abwechselnd  mit  Schmerzen,  in  den  Ex- 
tremitäten, in  den  höheren  Graden  auch  von  Zuckungen  und  ConvuU 
sionen  in  denselben  befallen  wurden.  Nachdem  alle  diese  Zustände  eine 
Weile  gedauert  hatten,  trat  zuerst  an  irgend  einer  Stelle,  gewöhnlicll 
den  Zehen,  Brand  auf,  der  bald  um  sich  griff  und  zum  Verlust  grosser 
Theile  der  Extremitäten,  aber  auch  Ohren  und  Nase  führte.  Bit 
Deutung  dieser  Nekrosen  ist  deshalb  nicht  zweifellos,  weil  gegen- 
wärtig, wie  bemerkt,  wegen  sorgfältigerer  Bodenkultur  so  schwere 
Mutterkorn  Vergiftungen  beim  Menschen  nicht  mehr  vorkommen,  unsere 
Versuch sthiere  aber  bereits  Ergotindosen  zu  erliegen  pflegen,  welche 
mit  den  bei  der  Krie bei k rankheit,  wie  der  Ergotismus  auch  ge- 
heissen  wurde,  genossenen  entfernt  nicht  zu  vergleichen  sind.  Afli 
verbreite tsten  ist  die  Auffassung,  dass  durch  das  Ergotin  spastische 
Contra^tionen  der  kleineren  Arterien  gesetzt  werden,  und  dass  diese 
Anämien  bei  den  an  und  für  sich  schlecht  genährten,  überdies  doith 
die  Krankheit  selbst  ganz  besonders  heruntergebrachten  Individuen 
die  Nekrosen  erzeugen.  Ist  diese  Auffassung  richtig,  so  ist  der  Er- 
gotismus ein  vortrefflicher  Beleg  für  unsere  obige  These;  doch  will 
ich  Ihnen  nicht  verhehlen,  dass  neuerdings  die  verengernde  WirkuD^f 
des  Ergotins  auf  die  Gefasse  in  Frage  gestellt  worden  ist,  Zweifel* 
plädirt  dafür,  dass  lediglich  die  durch  das  Mutterkorn  erzeugte  An- 
ästhesie  für  die  Nekrosen  verantwortlich  gemacht  werden  müsse,  und 
parallelisirt  den  Ergotinbrand  mit  den  traumatischen  Nekrosen  der 
Thiere,  denen  der  Ischiadicus  oder  der  Plexus  brachialis  durchseh nttteu 
worden,  und  die  deshalb  Schädlichkeiten,  die  das  Bein  treffen^  weil 
sie  dieselben  nicht  merken,  auch  nicht  abwehren ^  In  gewissem  Siae« 
könnte  man  übrigens  auch  diese  traumatischen  Nekrosen  als  Beweis 
unserer  Aufstellung  heranziehen,  wenn  wenigstens  durch  die  Neure- 
tomie  auch  die  Gefässnerven  getrennt  worden  sind.  Denn  g&ni  g^ 
wiss  setzt  die  dadurch  bedingte  Cireulationsstörung  die  Widerstaiwlsr 
fähigkeit  der  Gewebe  gegen  Traumen  herab.    Für  die  Cornea  hat  h- 
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dess  Senftleben*  positiv  nachweisen  können,  dass  nach  Durch- 
schneidung des  Trigeminus  nur  Traumen  von  ebenderselben  Intensität 
eine  Nekrose  im  anästhetischen  Auge  erzeugen,  als  bei  dem  anderen, 
empfindlichen  dazu  nöthig  sind,  und  es  unterliegt  auch  für  die  übrigen 
analogen  Fälle  keinem  Zweifel,  dass  der  Umfang  und  die  Grösse  der 
Gangrän  ganz  wesentlich  von  der  Stärke  des  Traumas  abhängt.  Bei 
dieser  Sachlage  trage  ich  doch  Bedenken,  einen  derartigen  ausschliess- 
lichen Zusammenhang  für  den  Mutterkornbrand  zu  statuiren.  Gerade 
das  von  allen  Beobachtern  bezeugte  Fortschreiten  und  Weitergreifen 
der  Gangrän  scheint  mir  sehr  evident  dafür  zu  sprechen,  dass  jeden- 
falls die  Anästhesie  allein  das  Maassgebende  dabei  nicht  ist,  sondern 
unter  allen  Umständen  der  Widerstandsunfähigkeit  der  Gewebe  die 
grösste  Bedeutung  beigelegt  werden  muss. 

Ich  muss  es  der  speciellen  Pathologie  oder  Chirurgie  überlassen, 
anderweite  Arten  des  Brandes,  z.  B.  den  der  Lepra  mutilans  oder 
den  sog.  symmetrischen  Brand,  von  den  soeben  vorgetragenen 
Gesichtspunkten  aus  zu  analysiren.  Nur  noch  auf  ein  sehr  bemerkens- 
werthes  Verhältniss  möchte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  lenken,  nämlich 
die  ausgesprochene  Disposition  zu  Gangrän,  welche  durch  eine  fehler- 
hafte Blutmischung  erzeugt  wird.  Das  gilt  schön  für  gewisse 
Formen  der  allgemeinen  Anämie  und  noch  mehr  für  die  Hydrämie, 
aber  am  meisten  kommt  es  bei  einer  Krankheit  zur  Geltung  bei  der 
die  Blutströmung  gar  keine  Abweichungen  von  der  Norm  darbietet, 
sondern  lediglich  und  allein  die  Zusammensetzung  des  Blutes,  näm- 
lich dem  Diabetes  mellitus.  Diabetiker  leiden  auffallend  häufig 
an  brandigen  Zellgewebsentzündungen,  sog.  Karbunkeln,  und  unerheb- 
liche Traumen,  Nagelentzündungen,  kleine  Quetschungen,  Frostbeulen 
o.  dgl.  führen  bei  ihnen  nur  zu  leicht  zu  Nekrose.  Die  Erklärung 
fär  dieses  Verhalten  erscheint  nicht  schwer.  Ich  will  freilich  nicht 
in  Abrede  stellen,  dass  hier  noeh  besondere  unbekannte  Beziehungen 
im  Spiele  sind,  aber  soviel  dürfte  doch  unbedenklich  acceptirt  wer- 
den, dass  die  abnorme  Blutmischung  auch  von  Einfluss  ist  einestheils 
aof  die  Stoffwechselvorgänge  in  deu  Elementen  der  Gefässwandungen, 
andemtheils  auf  die  in  den  eigentlichen  Gewebszellen.  In  beiden 
wird  aber  dadurch  die  Resistenz  gegen  schädliche  mechanische  oder 
chemische  Einwirkungen  herabgesetzt,  und  die  Folge  sind  entzündliche 
CSrculationsstörungen,  Stasen  und  mehr  oder  weniger  weitgreifende 
Nekrosen. 
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Bei  der  grossen  Verschied  eüartigkeit  der  Ursachen  der  Ne 
die  wir  soeben  besprochen  haben,  werden  Sie  nicht  erwarten,  dass 
das  Verhalten  abgestorbener  Theile  inimer  ein  übereinstiraraeiides  sein 
werde.  Wie  sollte  auch  ein  Theil,  der  durch  Vertrocknung  oder 
durch  Verbrühung  mortificirt  ist,  einem  solchen  gleichen,  der  durch 
Kali  eausticum  ertödtet  ist,  oder  der  in  Folge  einer  Coraraotion  oder 
völligen  Blutmangels  zu  Gründe  gegangen  ist?  Rechnen  Sie  dazu 
noch  die  vielfachen  und  so  bedeutenden  Differenzen  der  diversen  Ge- 
webe des  thierischen  Körpers  hinsichtlich  ihrer  Consistenz,  ihres 
Wassergehalts,  ihrer  Farbe,  ihres  Gefässreichthums,  kurz  ihrer  ganzen 
Structur  und  chemischen  Zusammensetzung,  so  wird  Ihnen  ohne  Wei- 
teres einleuchten,  dass  die  örtliche  Nekrose  in  der  aller- 
mannigfachsten  Weise  sich  präsentiren  kann.  Immerhin  lassen 
sich  eine  Anzahl  von  Formen  herausheben,  in  denen  die  Nekrose  lu 
erscheinen  pflegt  und  von  denen  einige  auch  mit  besonderen  Namen 
belegt  sind,  Formen,  die  allerdings,  wie  ich  Ihnen  vorweg  gestehen 
will  zum  Theil  durch  secundare  Veränderungen  des  Abgestorbenen 
bedingt  werden  und  deshalb  eigentlich  erst  bei  der  weiteren  Geschichte 
der  Nekrose  zur  Sprache  kommen  sollten* 

In  erster  Linie  kann  ein  nekrotischer  Theil  vollständig  sein  nor- 
males  Aussehn  bewahren.  Das  sehen  wir  an  sehr  harten  und 
festen  Theilen,  als  Knochen,  Knorpeln  und  Glashäuten,  deren  Habitus  ^ 
durch  das  Absterben  so  wenig  verändert  wird,  dass  man  z,  B*  einen  f 
nekrotischen  Knochentheil  gerade  an  der  vollständigen  Glätte  seiner 
Oberfläche  erkennen  und  von  der  cariösen  und  deshalb  rauhen  Um- 
gebung abgrenzen  kann. 

Die  zweite  Form  ist  diejenige,  bei  welcher  Wasserverlust,  d.  h. 
Vertrocknung,  das  Maassgebende  für  die  Erscheinungsweise  isu 
Wo  der  Wasserverlust  ein  unbedeutender  ist  und  die  abgestorbenen 
Theile  keine  sonstigen  Veränderungen  erleiden,  kann  ihr  Aussebn  in 
hohem  Grade  denen  der  ersten  Kategorie  gleichen*  So  2*  B.  bei  sog. 
Kalbsmumien,  d.s,  Rindsembryonen,  welche  in  Folge  von  Torsion  d« 
trächtigen  Uterus  in  dessen  Höhle  absterben  und  liegen  bleiben,  lu- 
weilen  auch  bei  abgestorbenen  Früchten  der  Extrauterinschwanger- 
schaft,  bei  denen  lediglich  auf  dem  Wege  der  Resorption  von  aosseo 
langsam  ein  Theil  des  Gewebewassers  entfernt  wird,  da  in  diesen 
Fällen  der  Foetus  nur  mittelst  des  ihn  umschliessenden  kapselartigiefl 
Fruchtsacks  mit  dera  mütterlichen  Organismus  in  Verbindung  steht 
In  solchen  Fällen  können  alle  Gewebe,  Muskeln,  Nerven,  Bindegewebe 
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eic.  viele  Jahre  lang  nicht  blos  makroskopisch,  sondern  auch  mikros- 
kopisch nahezu  ihre  normale,  lediglich  durch  eine  massige  Vertrocknung 
modificirte  Beschaffenheit  erhalten  ^^.  Auch  bei  eingekapselten,  abge- 
storbenen Parasiten,  z.  B.  Trichinen  und  Cysticerken,  constatirt  man 
nicht  selten  ein  analoges  Verhalten.  Weit  stärkere  Veränderungen 
pflegt  dagegen  ein  nekrotischer  Theil  zu  erfahren,  wenn  seine  Gewebs- 
flüssigkeit bequem  und  rasch  verdunsten  kann.  Denn  dann  schrumpft 
der  Theil  zu  einer  derben,  trocknen,  dunkelbraunen  oder  schwarzen 
Masse  ein,  die  lebhaft  an  egyptische  Mumien  erinnern  kann.  Diese 
Form  der  Nekrose,  die  als  trockner  Brand  oder  Mumification 
bezeichnet  wird,  ist  ein  physiologischer  Vorgang  bei  dem  Nabelschnur- 
rest der  Neugeborenen;  pathologisch  hat  man  nicht  selten  Gelegenheit 
die  typischesten  Beispiele  davon  an  unteren  Extremitäten  zu  sehen, 
welche  von  seniler  oder  spontaner  Gangrän  befallen  sind.  Das  Be- 
stimmende fOr  den  Eintritt  der  Mumification  ist  in  diesen  Fällen 
immer  der  vorherige  Verlust  der  Epidermis,  gewöhnlich  durch  Blasen- 
bildung. Wie  sehr  in  der  That  durch  Entfernung  der  Epidermis  der 
Verdunstung  Thür  und  Thor  geöffnet  wird,  lässt  sich  in  einfachster 
Weise  an  einem  Kaninchenohr  demonstriren,  das  durch  zeitweilige 
Ischämie  oder  Eintauchen  in  heisses  Wasser  oder  dgl.  in  eine  schwere 
Entzündung  versetzt  worden  ist;  jede  Stelle  desselben,  an  der  Sie, 
z.  B.  über  einer  Blase,  die  Epidermis  abziehen,  mumificirt  unfehlbar, 
während  das  übrige  Ohr  entweder  heilt,  oder  dem  feuchten  Brrande 
verfallt.  Dadurch  erklärt  es  sich  auch,  dass  sich  auf  jeder  Wunde, 
jedem  äusseren  Geschwür,  wenn  nicht  die  Verdunstung  künstlich 
hintangehalten  wird,  ein  sog.  Schorf  bildet.  Denn  ein  Schorf  oder, 
wie  man  auch  sagt,  Kruste  oder  Borke  ist  nichts  Anderes,  als  das 
eingetrocknete  Wundsecret  plus  den  obersten,  durch  Wasserverlust 
nekrotisirten ,  eingetrockneten  Gewebsschichten.  Ist  die  schützende 
Decke  verloren  gegangen,  so  genügt  eben  die  gewöhnliche  Verdunstung, 
einen  nekrotischen  Schorf  zu  erzeugen;  bei  intacter  Epidermis  bedarf 
es  dagegen  zu  demselben  Effect  sehr  viel  stärkerer  Hitzegrade:  ein 
Brandschorf  verdankt  einen  Theil  seiner  Besonderheit  auch  dem 
Wasserverlust. 

In  Bezug  auf  die  Consistenzveränderungen  steht  der  eben  be- 
sprochenen Form  der  Nekrose  eine  dritte  ziemlich  nahe,  obwohl  sie 
ihrem  Wesen  nach  völlig  davon  verschieden  ist.  Das  Characteristi- 
sche  für  sie  ist  eine  Aenderung  des  Aggregatzustandes,  welche  sich 
am  zweckmässigsten  als  Coagulation  oxler  Gerinnung    bezeichnen 
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lässt.  Und  zwar  empfiehlt  sich  dieser  Name  nicht  blos  deshalb^  weil 
die  Beschaffetiheit  des  nekrotischen  Gewebes  bei  dieser  Form  di<i 
grösste  Aehiilichkeit  hat  mit  derb  geronnenem  Ei  weiss,  sondern 
weil  BS  sich  hierbei  in  der  That  um  einen  Vorgang  handelt,  der  sich 
nicht  wesentlich  von  den  anderweit  bekannten  GerionungsTorgäogea 
unterscheidet.  Eiweisslösungen  können  durch  Wärme  coaguliren,  sio 
können  auch  durch  Aasfällnng  der  gelösten  Albuminate  mittelst 
schwerer  Metallsalze  oder  andere  chemische  Reagentiea  fest  werdeo, 
die  für  die  Physiologie  wichtigste  Gerinnung  aber  ist  die  sog.  spon 
tane,  bei  der  flüssige  Eiweisskörper  durch  ihren  Zusammentritt,  resp. 
unter  dem  Einfluss  eines  irgendwie  frei  gewordenen  Fermentes  einen 
festen  Aggregatzustand  annehmen;  das  beststudirte  Paradigma  ffir 
diese  ist  die  Blutgerinnung*  Nun,  ganz  analoge  Einwirkungen  sind 
es,  unter  deren  Einfluss  eine  Nekrose  mit  Coagulation  zu  Stande 
kommt.  Auch  hier  kann  das  Bestimmende  gelegentlich  einmal  die 
Wärme  oder  die  Ausfällung  der  Albuminate  sein,  wie  beispielsweise 
bei  manchen  Verbrühungen  und  Aelzungen;  weitaus  am  häufigsten  ist 
indess  auch  die  Coagulationsnekrose  eine  spontane,  aus  den  inneren 
Bedingungen  des  Organismus  hervorgegangene.  Wie  die  Gerinnung  des 
Blutes  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  gewisse  bei  dem  Untergang 
und  Zerfall  der  farblosen  Blutkörperchen  frei  werdende  Substanien 
mit  dem  Fibrinogen  der  Blutflüssigkeit  sich  zu  Fibrin  verbinden^,  so 
geschieht  es  auch  hier,  dass  gewisse  in  den  Gewebszellen  enthaltene 
Substanzen  nach  deren  Tode  durch  Diffusion  oder  wie  sonst  frei  irer* 
den  und  mit  der  jene  umspülenden  Lymphe  zu  einem  Gbrinartigen 
Körper  sich  vereinigen.  Die  für  die  Coagulationsnekrose  Charakteristik 
sehen  chemischen  Processe  sind  noch  keineswegs  auch  nur  bis  zu  deni 
Grade  aufgeklärt,  wie  es  bei  der  Blutgerinnung  der  Fall  ist;  indes» 
dürfte  es  wohl  das  Einfachste  sein,  wenn  man  sich  im  Einklang  mit 
den  AL  Schmidt 'sehen  Anschauungen  vorstellt,  dass  ?oa  den  Ge- 
webszellen ein  Fibrinferment  und  eine  Art  fibrinoplastiseher  SubstauÄ, 
von  der  Lymphe  dagegen  Fibrinogen  geliefert  wird.  Wirklich  lassi 
Weigert^*,  dessen  Arbeiten  wir  die  Kenntniss  dieser  Processe  vor- 
zugsweise verdanken,  den  Vorgang  in  ähnlicher  Weise  auf,  und  jaden* 
falls  steht  fest,  dass  es  eine  Nekrose  mit  Coagulation  nur  giebt,  wenn 
L  der  abgestorbene  Theil  eine  reiche  Menge  von  gerinaungsf&higeA 
Körpern  enthält  und  2,  überall  und  innig  von  Lymphe  durchspült  wird. 
Beides  ist  dazu  gleich  nothwcndig;  fehlt  es  an  gerinnungsf&hiflfli 
Eiweisskörpern,  wie  im  Hirn,  so  mag  noch  so  viel  Lymphe  den  «fc- 
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gestorbenen  Abschnitt  durchspülen,  er  wird  trotzdem  nicbt  derb,  son- 
dern seine  Consistenz  niramt  sogar  ab  bis  zur  Verfliissigtiiig,  und  auf 
der  anderen  Seite  genügt  der  Hinweis  auf  das  Verhalten  der  proto- 
plasraareichen  Gewebe  post  mortera,  um  die  Unerlässlichkeit  der  Durch- 
strömung mit  Lymphe  für  die  Entstehung  der  Coagulationsnekrose 
darzüthun;  denn  von  der  letzteren  muss  die  sog.  Todtenstarre 
der  contractilen  und  protoplasmareichen  Gewebe  wohl  unterschieden 
werden,  deren  Producte  nicht  blos  viel  weniger  derb  sind,  auch  nicht 
die  bald  zu  besprechenden  histologischen  Eigentbümlichkciten  der 
Coagulationsnekrose  darbieten,  sondern  auch  nur  einen  vorüber- 
gehend festen  Aggregatzustand  haben  und  nach  kurzer  Zeit  sich 
wieder  auflösen.  Diese  beiden  Bedingungen  raüsseu  demnach  erfüllt 
sein,  wenn  es  2ur  echten  Coagulation  im  Abgestorbenen  kommen  soll; 
da  indess  bei  allen  im  Innern  des  Körpers  belegenen  Theilen  es 
mindestens  möglich  und  sogar  sehr  wahrscheinlich  ist,  dass  sie, 
auch  wenn  sie  aus  irgend  einem  Grunde  nekrotisch  geworden,  doch 
noch  von  Lymphe  durchspült  werden  ^  dringen  doch  sogar  Wander- 
zellen mit  grosser  Constanz  in  sie  hinein!  —  so  wird  man  Weigert 
darin  zustimmen  müssen,  dass  die  im  lebenden  Organismus 
absterbenden,  protoplasraareichen  Körpertheile  in  der 
Regel  der  Coagulationsnekrose  verfallen  werden  —  sofern 
wenigstens  die  Coaguhition  nicht  durch  etwas  Drittes  verhindert  wird. 
Das  es  solche  Momente  giebt,  welche  eine  Gerinnung  zu  verhüten  ge- 
eignet sind,  wissen  Sie  aus  der  Geschichte  der  entzündüchea  Exsudate; 
denn  damals  (p.  311)  konnten  wir  feststellen,  dass  diks  Eilergift  die 
Fibrinbildung  in  den  Exsudaten  verhindert,  ja  schon  gebildetes  Fibrin 
aufzulösen  vermag.  In  der  Geschichte  der  Nekrose  spielt  hinsichtlich 
dieses  Punktes  eine  noch  grössere  Rolle  das  Fäulnissferment:  wo 
Fäulniss  Platz  gegriffen,  ist  es  mit  aller  Coagulation  zu  Ende,  viel- 
mehr erweicht  und  verflüssigt  sich  sogar  dasjenige,  was  vorher  schon 
fest  geworden  war. 

Immerhin  bieten  sich  die  Möglichkeiten  zur  Gerinnung  des  Nekro- 
tischen in  so  grosser  Zahl,  dass  man  nicht  fehl  gehen  wird,  wenn 
man  in  der  Coagulationsnekrose  vielleicht  die  häufigste  Fonn  erkennt, 
in  der  sich  die  Nekrose  überhaupt  im  Körper  präsentirt.  Denn  hier- 
her  gehört  zunächst  die  sehr  grosse  Mehrzahl  aller  durch  Circulations- 
Störung  bedingten  Nekrosen  in  protoplasmareichen  Geweben,  so  dio 
ganze  Gruppe  der  sog.  Infarcte,  mögen  dieselben  durch  Hämor* 
rhagien  complicirt  sein,   me   die  hämoptoischer  Lungeninfarcte^  oder 
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ohne,  resp.  mit  nur  kleinen  und  umschriebenen  Blutungen  etnbecgfflMii ' 
wie  gewöhnlich   in  der  Niere   und  der  Milz:    das  eigenthümlich  iia- 
durchsichtige,   opake,   fast  lehrafarbene  Aussehen  und  die  derbe,  an-  m 
elastische  Consistenz  verdanken  dieselben   lediglich    der   CoagulatiaiL  ^ 
Vielleicht  noch  typischer   ist    der  Habitus    der    kleinen   Inbrüte  im 
Herzmuskel    bei   Thrombose    oder    Erabolie    einzelner    CoroDaristv, 
Dann  gehören  hierher  die  sog.  käsigen  Herde,  welche  man  sa  hb» 
gemein  häufig  inmitten  der  verschiedenartigsten,  besonders  zelleareicheB     | 
Geschwülste  antrifft,   und  deren  Ursache  wohl  auch  in   der  qiiok 
reichenden  Versorgung  der  betreffenden  Abschnitte  mit  circulireadwa 
Blut  gesucht  werden  rauss.     Einem    gleichen  Umstand  schreibt  Wci 
gert  auch  die  Entstehung  der  typhösen  Nekrosen  zu,  bei  denen 
durch  Wanderkrankung  erzeugte  Thrombose  der  kleinen  Arterien 
funden  hat;   welches  aber  auch   der  Grund   sein  mag  für   die  Nekrt^ 
tisirung  des  typhösen  Infiltrate  der  Darmfollikel  oder  der  Mesentenil* 
drusen,  jedenfalls  bandelt  es  sich  auch  hier  um  Coagulationsnekn»!* 
Auch  die  tuberkulöse  und  scrophulöse  Verkäsung  ist  Nicbtsils 
Coagulationsnekrose,   von  der  es  allerdings  dahinsteht,   ob  aoch  hier 
die  Unwegsarakeit  der  GefässCj  resp.   die  Gefässlosigkeit  der  tuber- 
kulösen Neubildungen  das  für  die  Nekrose  Entscheidende  ist,  ad«r 
die  letztere  durch  die  directo  Einwirkung  des  tuberkulösen  Virus  be^ 
vorgerufen  wird.     An  letztere  Alternation  wird  man  ura  so  mehr  » 
denken  haben,  als,   wie  ich  bereits   vorhin   bemerkt,    Nichts  siduAf 
ist,    als  der    nekrotisirende  Einfluss    gewisser  Schistomyceten.     Fut 
jeder  Mikrokokkenhaufen,  der  circa  einen  Tag  oder   länger  i 
steckt,    ist  umgehen    von    einem    Saum    nekrotischen  Gewe 
das  man  erst  dann  vermisst,   wenn  ringsum  eine  heftige  Eatran^ 
sich  eingestellt  und  die  Eiterkörperchen  bis  zu  der  Mikrokokkeiicoli 
vorgedrungen  sind;    dass  die  Nekrose  auch  hier  mit  Coagulattui 
hergebt,  lehrt  der  mikroskopische  Befund.     Welche  Rolle  eodlidi 
Coagulationsnekrose    in    der    Geschichte    der    di  phtheriscben   li' 
croupösen  Entzündungen  spielt,   werden  wir  sehr  bald  cingebesiltf 
erörtern. 

Bei  einer  vierten  Form  der  Nekrose  verringert  sieb  gui  i» 
Gegentheil  die  Consistenz  des  abgestorbenen  Theiis^  er  erwticik 
und  verflüssigt  sich  selbst,  ein  Vorgang,  der  als  Rrweicliie|. 
Coliiquation,  auch  als  geruchloser  Brand  bezetchuet  wini.  i^ 
Zustandekommen  der  Erweichung  gehört  vor  AJlena  eine  Biselivtf«! 
des  Wasserverlusies,  also  einerseits  Unmöglichkeit  der  VeidiMMIi 
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tndererseits  Mangel  der  Resorption  durch  Blut-  und  Lymphgefasse 
ler  Umgebung.  Bleibt  der  Wassergehalt  des  nekrotischen  Theils  un- 
rennindert,  wird  er  vollends  durch  von  aussen  einströmende  Lymphe, 
■esp.  Exsudatflüssigkeit  noch  vergrössert,  so  reicht  das  aus,  um  bei 
Seweben,  die  ein  gerinnungsfähiges  Protoplasma  nicht  enthalten,  eine 
ifters  rasch  fortschreitende  Erweichung  und  selbst  vollständige  Ver- 
lässigung  zu  bewirken.  Das  classische  Beispiel  hierfür  ist  die  Ence- 
phalomalacie  nach  Arterienverschluss,  resp.  Arteriosklerose  (p.  536). 
Doch  gieW  es  solche  Erweichung  auch  an  gerinnungsfähigen  Geweben, 
ja  sie  tritt  sogar  mit  Vorliebe  in  zuvor  geronnenen  nekrotischen 
rheilen  auf,  z.  B.  im  Innern  verkäster  Lymphdrüsen  und  käsig  pneu- 
monischen Lungenläppchen,  sowie  verkäster  Geschwulstmassen,  und 
iass  auch  Thromben  erweichen,  ist  Ihnen  wohlbekannt.  Wie  hier 
iie  Erweichung  zu  Stande  kommt,  das  lässt  sich  so  einfach  nicht  er- 
klären. Bei  der  Schmelzung  der  tuberkulösen  Producte  und  der  puri- 
formen Erweichung  der  Thromben  dürften  freilich  infectiöse  Einflüsse 
im  Spiele  sein,  doch  kann  dies  für  die  Verflüssigung  der  käsigen  Ge- 
schwulstherde und  die  einfache  Thrombenerweichung  schwerlich  ange- 
nommen werden.  Vielleicht  dass  die  fortdauernd  von  aussen  her 
eindringende  Lymphe,  wenn  sie  kein  gerinnungsfähiges  Material  mehr 
vorfindet,  dann  den  inneren  Zusammenhang  des  Coagulirten  wieder 
auflockert,  vielleicht  auch,  dass  diese  Abschnitte  von  Anfang  an 
weniger  fest  geronnen  waren,  so  dass  die  einströmende  Lymphe  gerade 
hier  bequem  sich  ansammeln  konnte;  schliesslich  ist  auch  nicht  aus- 
geschlossen, dass  von  aussen  her  eingedrungene  Leucocythen  bei  dieser 
Verflüssigung  betheiligt  sind. 

Von  allen  bisherigen  Formen  der  Nekrose  verschieden  ist  weiter- 
hin diejenige,  bei  welcher  die  abgestorbenen  Theile  in  Fäulniss  ge- 
rathen,  oder  der  feuchte  Brand,  die  Gangraena  humida,  der 
Sphacelus,  auch  wohl  Gangrän  schlechtweg  geheissen.  Dieselbe 
ist  characterisirt  durch  die  bekannten  Zersetzungsvorgänge,  welche 
wir  Alles  in  Allem  als  Fäulniss  bezeichnen,  und  die,  wie  ich  Ihnen 
kaum  erst  ausdrücklich  zu  betonen  brauche,  immer  nur  durch  orga- 
Bisirte,  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  aller  Fälle  von  aussen  her  in 
den  abgestorbenen  Theii  hineingelangte  Fermente,  die  Fäulniss- 
bacterien,  erregt  werden.  Selbstverständlich  müssen  auch  die  an- 
deren bekannten  Bedingungen  erfüllt  sein,  damit  die  Bacterien  ihre 
Wirkung  entfalten  können,  vor  Allem  also  der  Feuchtigkeitsgehalt 
des  todten  Theils  ausreichend  sein;  deshalb  tritt  der  feuchte  Brand 

Cobnheim,  Allgemeine  Pathologie.    9.  Aufl.  ^^ 
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SO  gern  in}  Innern  des  Körpers  ein^   und  an  den  Extremit^tea  Am 
wenn  die  Epidermis  erhalten  ist,  resp,  in  der  Tiefe  eines  Beins,  das 
oberflä*;hIich  mumificirt  und  dadurch  vor  weiterem  Wasserverliist  ge- 
schützt ist;  auch  die  Erhaltung  einer  wärmeren  Temperatur  beginstigt 
natürlich  die  echte  Gangrän.    Der  Vorgang  unterscheidet  sich  etgeot- 
lieh  nicht  wesentlich  von  der  Fäulniss,  wie  sie  bei  jeder  Leiche  fer- 
läuft     Es   tritt,    wie   bei  der  Colliquation,    eine   Erweichung  mid 
Verflüssigung  ein,  aber  zugleich  gewöhnlich,  in  Folge  der  Diffnsioi 
und  weiteren  Zersetzung  des  Blotfarbstoflfes,  eine  Verfärb  an  g.    BUb- 
rothe  Flecke,  nach  Art  der  Livores,  entstehen,  dann  schlagt  die  Pwtf 
ins  Grüne  und  Schwärzliche  über.     Indem   nun  allerlei   ammoDiiki- 
lische    und    fettsaure    Verbind ungsproductc    sich    bilden,    nimmt  Jff 
brandige  Theil  einen  eigeiUhümlichenj  theils  faden,  theils  brenzlicheOt 
intensiv  penetrirenden  Geruch  an.     Die  Epidermis  wird  öfters  blasig 
abgehoben,  der  Blaseniuhalt  stellt  dann  eine  diffus  gefärbte,  blaarothe 
Flüssigkeit  dar     Zuweilen  entwickeln   sich  in  den  brandigen  Weidh 
theilen  allerlei  Gasblasen,  aus  Ammoniak^  Schwefel wasserstofif,  flücbtiga 
Fettsäuren  bestehend;  man    spricht  dann   von  Gangraena  emphj- 
seraatosa.     Der  schliessliche   Effect  ist  der  Zerfall  der   Gewebe  ii 
fetzige,  schmierige,  missfarbene  Partikel,  gewöhnlich  unter  AusscheidiiiV 
von  Leucin-   und  Tyrosinkrj^stallea,    Fettnadeln   und  Tripelpbosplnl- 
krystallen.     Unter  welchen  Umständen    und    in  welchen  Orgaoea  te 
feuchte  Brand  auftritt,  ergiebt  sich  aus  einfachen  Ueberleguogea,  ui 
habe  ich  überdies   soeben    erst  angedeutet.     Die  äusseren  Tbeile  dtf 
Körpers,  z.  B.  die  Extreroitäten,  und  von  den  inneren  diejeiügeQ,  a 
welchen  die  Luft  mit  ihren  Keimen  jederzeit  leichten  Zuirill  lial,  ah 
Lungen,   auch  innere  Genitalien  des  Weibes,  sind  die  eigentlicii  pri* 
disponirten  Stellen.     Kommt   es  in    anderen  Organen  zar  Gaafraaa 
humida,    so    handelt  es  sich  entweder  um  Infectioo  mit  Brandjam^ 
auf  dem  Wege  der  Fortleitung    —    wovon   bald  mehr!    —    odtff  M 
Verschleppung   Jauchiger    Thromben    aus     einem    Brandbcrt«      Hw 
äusserst  selten  stösst  der  pathologische  Anatom  auf   einaa 
herd,  dessen  Ursprung  nicht  in  dieser  Weise  zu  erklären  wift 
selten,  dass  man  das  Ausbleiben  des  feuchten  Brandes  bei  aUen  flilf- 
liehen  inneren  Nekrosen  mit  einigem  Recht  für  das  Fehleo  ?oa  Fäi* 
oissbacterien  in   den  Säften  und  Geweben    des   physiologischeo  Of|»" 
nismus  verwerthen  kann.     Dass    übrigens  die  erste  und  iweitu  Vom 
der  Nekrose  die  Entwicklung  der  Gangraena  humida  so  gut  vit  atf- 
schliessen;  folgt  aus  dem  erst  Gesagten  von  seihst. 
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Als  eine  letzte  Fonn  der  Nekrose  pflegt  endlich  noch  die  Ver- 
leb immelang   angeführt   za   werden.     Indess   ist  das  nicht  sowohl 
^ine  besondere  Form  der  Nekrose,  als  ein  Vorgang,  der  gelegentlich 
ede  der  anderen  Formen  compliciren    kann    —    mit  Ausnahme    des 
ienchten  Brandes,  weil  das  bekannte  Ausschliessungsgesetz  der  Fäul- 
lissbacterien    gegenüber  den  Schimmelpilzen   selbst?erständlich  auch 
für  den  menschlichen  Organismus  seine  Gültigkeit  hat    Dass  die  ge- 
vröhnlichen  Schimmelpilze  sich  so  gut,  wie  auf  einem  anderen  orga- 
nischen Nährboden,  auch  auf  abgestorbenen  Theilen  des  Körpers  bei 
Luftzutritt  entwickeln  können,  wenn  die  betreffenden  Sporen  auf  ihnen, 
BO  zu  sagen,  zur  Aussaat  gelangt  sind,  ist  weiter  nicht  merkwürdig. 
Kommt  es  doch  nicht  selten  zu  einer   sogar   sehr  starken  Schimmel- 
bildung in  den  obersten  abgestorbenen,  aber  aus  irgend  einem  Grunde 
nicht  entfernten  Epithellagen  der  Mund-  und  Rachenhöhle,    die  doch 
gewiss  kein  besseres  Substrat  abgeben,  als  andere  Gewebe  des  thie- 
riscben  Körpers!    Das  Eindringen  von  Schimmelpilzen  in  die  lebenden 
Gewebe,  z.  B.  von  der  Mundhöhle  aus,  wo  sie  eine  nur  zu  günstige 
Eintrittspforte  finden,  verhindert,  soweit  das  nicht  schon  der  Mangel 
freien  Sauerstoffs  thut,  wohl  zumeist  der  energische  Stoffwechsel  der 
Gewebe,  dem  sie  gar  bald  erliegen  würden.    Falls  freilich  die  Schlüsse 
richtig  sind,  welche  Grawitz  aus  seinen  früher  (p.  477)    erwähnten 
Pilz  versuchen  zieht,   so  würde  einen  noch  besseren  Schutz  gegen  das 
Eindringen  und  die  Weiterentwicklung  der  Schimmelpilze  die  alkalische 
Beaction    der  Gewebe   und    Säfte    unseres    Körpers    gewähren;    denn 
Schimmelpilze,    welche    er   durch    allmähliche  Umzüchtung  von   dem 
gewohnten  sauren  Nährboden  ab  an  einen  alkalischen  gewöhnt  hatte, 
sah  er,  wie  ich  Ihnen  berichtet,  in  der  lebhaftesten  und  für  den  Or- 
ganismus verderblichsten  Weise  in  letzterem  gedeihen.    Mag  dies  aber 
wirklich  eine  bewusst  gezüchtete  oder  eine  zufällige  Varietät  sein,  wie 
sie  in    ähnlicher  Weise  auch  Groh6  und  Leber  vorgelegen,    so    ist 
darum  nicht  minder  gewiss,    dass  die  gewöhnlichen  Schimmelpilze 
in  den  lebendigen  Geweben  des  thierischen  Körpers  nicht  fortkommen. 
Dass  aber  eine  Verschimmelung  nekrotischer  Theile  so  selten  geschieht, 
wie  es  in  Wirklichkeit  der  Fall  ist,    würde  geradezu  auffallend  sein, 
wäre  nicht  in  dem  vorhin  berührten  Antagonismus  der  Schimmelpilze 
gegenüber  den  Fäulnissbacterien  die  einfache  Erklärung  gegeben.    Ver- 
schimmeln können  nur  solche  abgestorbene  Theile,  zu  denen  die  Luft 
freien  Zutritt  hat;  durch  eben  diesen  Umstand  aber  sind  diese  Theile 
auch  dem  Hineingelangen  der  Fäulnissbacterien  in  besonderem  Grade 
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ausgesetzt,  uod  sie  schimmeln  hqü  nicht,  weit  sie  verfauUi*^ 
Bei  dieser  Sachlage  haben  die  relativ  seltenen  Falle,  wo  SditBiiilfti* 
rasen  in  Lungenherden '-  getroifen  worden  siud,  mehr  ein  Cariosiül^ 
Interesse;  die  Herde  selbst  waren  übrigens  theils  aa^gesprochen  ith 
nekrotisch,  theils  mehr  7om  Charakter  iiekrotisirender  Eatzündiiiii, 
immer  aber  —  und  das  gestattete  in  allen  Fällen  eine  Unlerscheidiiiig 
von  LnDgengangnmherden  —  geruchlos. 

Diesen  so  eben  geschilderten  Formen  der  Nekrose  kssen  sick, 
ganz  besonders,  wenn  man  den  Eigenthümlichkeiten  der  Lokalititeo 
und  einzelner  Gewebe  Rechnung  tragt,  alle  in  dies  Gebiet  üiUe&ds 
Vorkommnisse  einreihen,  welche  in  der  Pathologie  zur  BeobAclitciiif 
gelangen.  Dahin  rechne  ich  auch  die  intrauterin  abgestorbenea  Fröchtt 
Für  diejenige  Form^  die  man  wohl  als  Foetus  papyraceas  bezeickoft, 
ist  es  an  sich  klar,  dass  das  nichts  als  eine  Nekrose  mit  VerUoci- 
nung,  Mumification,  ist,  zu  der  es  ja  auch  nur  kommt,  wenn  du 
Fruchtwasser  frühzeitig  durch  Resorption  schwindet  Aber  aock  <fa« 
andere  gewöhnlichere  Form,  welche  sich  besonders,  wenn  die  Pracht 
in  den  späteren  Schwangerschaftsmonaten  abstirbt,  auszubilden  pflf^ 
der  macerirte  Foetus,  ist  lediglich  Nekrose  mit  Verflässigoiig^* 
ColUquationj  die  gerade  durch  die  Einwirkung  des  reichlichen  Fncbl* 
Wassers  auf  die  todte  Frucht  erzeugt  ist  Denn  dass  ein  bereib  BÜ 
regelrechter  Haut  bekleideter  Fötus,  der  ein  vollständiges  mindestens 
überall  knorpliges  Skelett  besitzt,  nicht  ganz  und  gar  in  eiaeii 
Brei  sich  verwandeln  kaim,  das  wird  Niemand  überraschen;  die 
liehen  Weichtheile,  wie  z.  B.  das  Gehirn,  zerfallen  aber  wirkUdl  Am» 
auch  die  Leber  wird  ganz  matsch,  und  die  Knochen  des  Schidlli 
lösen  sich  von  einander.  Auch  die  eigenthümlich  braimrotiie,  u 
schmutzigen  Lehm  erinnernde  Farbe  solcher  mac^rirten  Fruchte  koinat 
lediglich  von  der  Durchtränkung  der  sämmtlichen  Gewebe  mit  freie« 
und  verändertem  BlutfarbstoSf.  Dass  aber  in  diesen  abgestorbcaM 
Früchten  keine  Coagulation  emtritt,  wird  Sie  nicht  verwundeni, 
Sie  erwägen,  dass  das  Fruchtwasser  eine  völlig  andere 
Setzung  hat,  als  die  Lymphe,  und  dass  überdies  der  game 
in  keiner  Weise  identificirt  werden  darf  mit  einer  Durchstrumiiiii  d<f 
todten  Masse  mit  fortwährend  neuer  Lymphe:  es  ist  qoaid  Hkliü 
Anderes,  als  eine  Maceration  eines  anatomischen  Präparats  m 
dem  Wasser,  natürlich  unter  Ausschluss  der  Fäulniss. 

In   Bezug    auf  das    mikroskopische  Verhalten    abgesiatteoif' 
Theile  bedarf  das,  was  ich  Ihnen  über  die  verschiedenen  FonaHi  te 
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Nekrose  vorgetragen,  nur  in  wenigen  Punkten  der  Ergänzung.  Denn 
der  mikroskopische  Befund  ist  in  einigen  Fällen,  so  bei  der  Vertrock- 
nung,  einer  Erläuterung  nicht  bedürftig;  in  anderen,  wie  bei  der 
Fäulniss  und  der  Verschimmelung  liegt  das  Bemerkenswerthe  in  der 
Gegenwart  der  Fäulnissbacterien ,  resp.  der  Schimmelpilze,  die  ich 
Ihnen  auch  nicht  zu  schildern  brauche;  denn  im  Grunde  kann  es 
doch  nur  massiges  Interesse  erregen,  die  morphologischen  Vorgänge 
kennen  zu  lernen,  unter  denen  der  Zerfall  der  Gewebe  in  formlose, 
krümlige  und  fetzige  Partikel  geschieht.  Dagegen  verdient  diejenige 
Form  der  Nekrose,  die  mit  einer  Coagulationsstarre  der  Gewebe  ein- 
hergeht, es  wohl,  dass  wir  etwas  genauer  uns  damit  beschäftigen. 
Bei  flüchtiger  Betrachtung  scheint  freilich  die  mikroskopische  Unter- 
suchung coagulationsnekrotischen  Gewebes  nur  geringe  Ausbeute  zu 
gewähren.  Wie  eine  todtenstarre  Muskelfaser,  eine  todte  Leber-  oder 
Nierenepithelzelle  sich  in  ihrem  optischen  Verhalten  nicht  wesentlich, 
höchstens  durch  einen  etwas  matteren,  glanzloseren  Ton  von  einer 
lebenden  unterscheidet,  so  lässt  auch  die  einfache  Betrachtung  eines 
mikroskopischen  Schnittes  aus  einem  coagulationsnekrotischen  Gewebs- 
abschnitt  zunächst  so  wenig  Auffälliges  und  vom  Normalen  Abwei- 
chendes erkennen,  dass  in  der  That  die  Diagnose  eines  derartigen 
Theiles  vom  blossen  Auge  sicherer  zu  stellen  scheint,  als  durch  mikro- 
skopische Untersuchung.  Kaum  giebt  es  einen  Leichenbefund,  der 
lebhafter  in  die  Augen  fiele,  als  ein  embolischer  unblutiger  Nieren- 
infarct  mit  seiner  gegen  die  rothe  Umgebung  so  evident  abstechen- 
den fahlen,  gelblich  weissen  trocknen  Schnittfläche:  im  mikroskopischen 
Schnitt  sehen  Sie  dagegen,  so  lange  wenigstens  der  Infarct  noch 
frischen  Datums  ist,  die  Harnkanälchen  mit  ihren  verschiedenen  Arten 
Epithel  in  anscheinend  schönster  Ordnung.  Nicht  anders  ist  es  beim 
Herzinfarct,  innerhalb  dessen  die  Muskelfasern  genau  dieselbe  regel- 
mässige Querstreifung  zeigen,  wie  diejenigen  im  gesunden  Herzfleisch, 
so  auffallend  auch  der  Parbenunterschied  zwischen  beiden  Partien  tur 
das  blosse  Auge  hervortreten  mag.  Unterbinden  Sie  den  zu  einem 
Lappen  der  Leber  eines  Kaninchens  tretenden  Ast  der  A.  hepatica, 
so  ist  nach  ca.  24  Stunden  der  Gegensatz  zwischen  der  übrigen  saft- 
strotzenden, dunkelbraunrothen  Leber  und  dem  einen  ganz  matten 
und  fahlen,  beinahe  trocknen  Lappen  von  der  denkbar  grössten 
Prägnanz;  vergleichen  Sie  dagegen  mikroskopische  Schnitte  aus  beiden 
Partien,  die  Sie  behufs  Entfernung  des  Blutes  zuvor  in  Salzwasser 
ausgewaschen  haben,  so  sehen  sich  dieselben  zum  Verwechseln  gleich. 
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Indess  darf  mao  diese  scheinbare  optische  Gleichartigkeit  nifht  m 
hoch  veranschlagen.  Nicht  blos,  dass  unter  Umstanden  auch  du 
Agens,  durch  welches  die  Coagulation  herbeigeführt  wurde,  das  Aus- 
sehen der  Zellen  modificirt,  die  z.  B.  durch  Salpetersäure  gelb  werden^ 
durch  Kali  oder  Ammoniak  stark  quellen,  sondern  auch  bei  Abwiesen* 
beit  dieser  Complicationen  zeigen  die  in  Starre  abgestorbenen  ZeUen 
constant  ein  abnormes  Verhalten  gegen  allerlei  färbende  Reageotiei^ 
und  wenn  das  nicht  von  Anfang  an  der  Fall  ist,  so  bleibt  es  auf  diij 
Dauer  niemals  aus,  weil  die  abgestorbenen  Zellen  früher  oder  sp&tff  j 
weitere  Veränderungen  durchmachen.  Von  diesen  ist  keine  bemerkeaa»! 
werther  als  das  Verschwinden  der  Zellkerne,  das  in  der  growt 
Mehrzahl  dieser  Fälle  sehr  bald  eintritt,  in  der  Regel  schon  eiöif* 
Stunden  nach  dem  Absterben  mit  dem  Undeutlich  werden  der  Kern- 
contonren  beginnt  und  innerhalb  24  Stunden  vollendet  t\i  sein  pflcft. 
Weder  in  den  Infarcten,  den  sog.  Fibrinkeilen,  noch  in  den  croi- 
posen  und  diphtherischen  Pseudomembranen,  noch  in  den  Herden  nn 
die  Mikrokokkencolonien,  noch  in  den  diversen  käsigen  Herden  giÜBCt 
es  so  wenig,  wie  im  weissen  Thrombus,  durch  Essigsaure,  dircl 
Carmin,  Hämatoxylinj  Bismarckbraon  oder  andere  kernfarboode  Be»- 
gentien  die  alten  Zellkerne  zum  Vorschein  zu  bringen;  aoch  ti  du 
abgestorbenen  Leberlappen  vermisst  man  sie  in  vielen  Adnb,  «Mi 
die  Thiere  den  Eingriff  etwas  längere  Zeit  überlebt  haben. 

I  Der  Kernschwund  ist  aber  nicht  die  einzige  Veränderung,  m^At 
abgestorbene  Zellen  erfahren  können.  Auch  Verkleinerung  nad 
Schnimpfung  der  Kerne,  dann  vacuoläre  Degeneration  dersel- 
ben wird  nicht  selten  beobachtet;  möglich  auch,  das»  ein  Zerfall  4<r 
Kerne  in  kleinere  Fragmente,  so  zu  sagen,  Theilstiieke,  der  &fl«rs  ia 
der  unmittelbaren  Nähe  von  Aetzsehorfen  u.  dgL  gesehen  wird,  ia 
diesen  Fällen  der  Nekrose  zugerechnet  werden  muss,  wiewohl  wir 
demselben  auch  anderswo  begegnen  werden.  Am  Protoplasma  der  ilk- 
gestorbenen  Zellen  beobachtet  man  zuweilen  eine  Quell anK^  fcfüe 
auch  Granulirung,  während  allerdings  am  häu6gsten  ein  alliaili&^ff 
Verlust  der  scharfen  Contourirutig,  ein  förmliches  VerschwiomiHi  vid 
Verwaschen  der  Zellgrenzen  sich  einstellt,  das  dann  der  Vorbau 
des  völligen  Untergangs  und  Verschwinden  der  Zellen  ist;  maachsil 
endlich  nimmt  das  abgestorbene  Zellenmateriat  eine  gaoz  eigentlite- 

'  lieh  glänzende  Beschaffenheit  an.  Alle  diese  Dinge  werdM,  ine  i^ 
vorhin  schon  andeutete,  ganz  wesentlich  durch  das  nekrotisireade  AfOtt 
beeinflusst,  und  jedenfalls  lassen  sich  allgemeine  Regeln  darober  idchf 
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aufstellen.  Ja,  ich  wärde  dabei  kaum  so  lange,  als  geschehen,  ver- 
weilen, wenn  ich  nicht  wünschte,  Ihnen  es  noch  einmal  recht  ein- 
dringlich zum  Bewusstsein  zu  bringen,  dass  es  sich  dabei  einzig  und 
allein  um  nekrotische  Vorgänge  handelt,  und  dass  deshalb  Nichts 
irrthämlicher  sein  würde,  als  wenn  man  in  diesen  Aenderungen  der 
Form  und  des  Aussehens  der  Gewebszellen  den  Ausdruck  irgend- 
welcher vitaler  Processe  erkennen  woDte. 

Die  in  ihrem  makroskopischen  und  mikroskopischen  Verhalten 
geschilderten  Formen  der  Nekrose  sind,  wie  Sie  anerkennen  werden, 
derartig  unter  einander  verschieden,  dass  von  einer  allgemeinen  Dia- 
gnostik des  Brandes  füglich  abgesehn  werden  muss.  Gemeinsam 
ond  charakteristisch  für  die  Nekrose  überhaupt  ist  selbstverständlich 
der  Wegfall  aller  Functionen  des  Theils;  todte  Muskeln  können 
sieh  nicht  mehr  contrahiren,  eine  todte  Drüse  nicht  secerniren,  ein 
todter  Nerv  leitet  nicht  u.  s.  w.  Darum  ist  auch  ein  abgestorbener 
Theil  absolut  unempfindlich,  auch  producirt  er  keine  Wärme,  und 
ist  deshalb,  soweit  er  nicht  von  der  Nachbarschaft  erwärmt  wird, 
kühl,  so  in  sehr  ausgesprochener  Weise  brandige  Finger  oder  Zehen, 
überhaupt  oberflächlich  gelegene  Theile.  In  allem  Uebrigen  sonst 
giebt  es,  je  nach  der  Form  des  Brandes,  die  grössten  Differenzen. 
Ich  erinnere  Sie  daran,  dass  ein  mumificirter  Fuss  bedeutend  härter 
ist  als  normal,  dagegen  ein  Erweichungsheerd  des  Hirns  bedeutend 
weicher;  ein  der  feuchten  Gangrän  verfallenes  Bein  nimmt  die  Con- 
sistenz  ödematöser  Theile  an,  so  dass  man  wohl  von  dem  falschen 
Oedem  des  Sphacelus  spricht,  und  ist  die  Gangrän  emphysematös, 
so  erhält  man  das  Gefühl  eigenthümlicher  Crepitation.  Nicht  anders 
ist  es  mit  der  Farbe.  Ein  Theil,  der  wegen  Blutmangels  unter 
C!oagulation  abgestorben  ist,  kann  mattgrau,  selbst  weiss  aussehen, 
und  beim  feuchten  Brand  pflegt  er  in  Folge  der  Diffusion  des  Blut- 
farbstoffs eine  bläulich-rothe,  später  ins  Grünliche  und  Schwärzliche 
spielende  Farbe  anzunehmen.  Des  Weiteren  kommt  es  wesentlich 
darauf  an,  ob  die  nekrotische  Masse  mit  einer  färbenden  Substanz  in 
Contact  steht;  denn  ungleich  den  lebenden  Geweben  imbibiren  sich 
die  todten  mit  jeder  Farbstofflösung,  die  sie  bespült.  Darum  sehen 
die  Typhusschorfe  des  Dünn-  oder  Dickdarms  gewöhnlich  gelb-braun, 
dagegen,  wenn  der  Kranke  Eisenchlorid  bekommen,  schwarz  aus. 
Das  ist  eine  so  sichere  Thatsache,  dass  man  dieselbe  sogar  an  ober- 
flächlich gelegenen  Theilen  als  Reagens  auf  eine  etwa  eingetretene 
Nekrose  verwenden  kann:   Galle,  die  einem  Kaninchen  ins  Auge   ge- 


552 


Pathologie  der  Eraühning. 


{ 


träufelt  wird,  tingirt  die  gesunde  oder  entzündete,  überhaupt  lebende  1 
Hornhaut  absolut  nicht,  während  jeder  nekrotische  Herd,    z.  B,   der 
niattgraue  Fleck  in  der  Cornea,  mit  dem  die  neuroparalytische  Opfc- 
thalraie  anhebt,  sich  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  und  Tiefe  gelbgriii  j 
färbt'*  ■ 

Welches  ist  nun  der  weitere  Verlauf  einer  Nekrose?  was  wird 
aus  dem  Abgestorbenen,  und  welchen  Einfluss  hat  der  ganze  Vorgang 
auf  den  übrigen  Organismus?  Von  wesentlicher  Bedeutung  fiir  dfo 
Verlauf  des  Proresses  ist  es  zunächst,  ob  die  Nekrose  Too  Aufang  i& 
umschrieben  ist  oder  nicht;  im  ersten  Falle  spricht  man  ron  circotn- 
scriptem,  im  zweiten  von  diffusem  Brand,  Ob  das  Eine  oder 
das  Andere  statt  hat,  das  hängt  hauptsächlich  von  den  jedesmaligem 
Ursachen  ab,  sofern  man  wenigstens  darunter  nicht  blos  die  unmittel^ 
harenj  sondern  auch  die  entfernteren»  gewissermassen  prädisponireo* 
den  versteht,  welche  in  der  Circulationj  der  Leistungsfähigkeit  der 
Gewebe,  kurz  in  der  Constitution  des  Individuum  gegeben  sind«  lo 
Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  alle  Nekrosen,  die  dorck 
Erlöschen  der  Circulation  oder  durch  directe  traumatische 
Desorganisation  der  Gcwebselemente  oder  durch  aboornt  j 
Temperaturen  in  einem  sonst  gesunden  IndiTiduum  her*! 
beigeführt  worden  sind,  circumscripte  zu  sein  und  ii  " 
bleiben  pflegen.  Soweit  die  Ischämie  oder  die  Capillarstise 
reicht,  erlischt  der  Stoffwechsel  der  Gewebselemente,  welche  aaf 
die  betreffenden  Gefasse  für  ihre  Speisung  angewiesen  sind;  in  der 
Nachbarschaft  herrscht  ja  ein  ganz  anderer  Zustand  der  Ciroulatioai 
und  es  ist  demnach  auch  gar  kein  Grund  vorhanden,  Aasss  hier  äd 
Nekrose  einstellt.  Bei  den  chemischen,  thermischen  und  ^i^dfa 
traumatischen  Einwirkungen  auf  einen  Körpertheil  muss  man  fralid 
worauf  ich  schon  mehrmals  hingewiesen,  im  Auge  behalteiv  d» 
auch  die  Umgebung  der  Stelle,  welche  unmittelbar  von  dem  Tranai 
betroffen  worden,  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gosogeo  wirf, 
und  in  der  That  pflegt  ganz  gewöhnlich  eine  Zone  in  def  Bidutti 
Nachbarschaft  des  ursprünglichen  Aetz-  oder  Brandschorfe  odtr  4ef 
directen  Quetschung  noch  später  zu  mortificiren.  Indess  beiüt  4lei 
doch  nur  die  Grenze  dessen,  was  durch  das  Trauma  ertödtft  M 
etwas  hinausgerückt,  und  rechnen  wir  hierzu  selbst  den  ongiMlil'j 
sten  Fall,  da^s  es  in  der  nächsten  Umgebung  24^  secundiret  Tlire»* 
hose  und  Sta^a  kommt,  so  würde  selbst  dadurch  oor  00dl  äi 
kleiner  Abschnitt  in  den  Bereich  der  Nekrose  htneingesogeii 
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Ganz  anders  ist  es  hingegen  bei  denjenigen  Nekrosen,  bei  denen  die 
fehlerhafte  Constitution  des  Individuum  oder  wenigstens 
des  Körpertheils  so  wesentlich  mitspielt,  wie  bei  der  senilen 
Gangrän,  beim  Decubitus,  bei  den  brandigen  Processen  der  Diabetiker. 
Da  es  hier  nur  geringer  Schädlichkeiten  bedarf,  um  den  Stoffwechsel 
in  den  betreffenden  Geweben  ganz  zu  vernichten,  so  ist  es  nicht  er- 
staunlich, dass  eine  irgendwo  etablirte  Nekrose  selber  eine  derartige 
Schädlichkeit  ist,  welche  ausreicht,  um  die  angrenzenden  Partien 
zu  necrotisiren.  So  sehen  wir  die  decubitale  Verschwärung,  und  das 
zuweilen  in  ganz  kurzer  Zeit,  weithin  um  sich  greifen  in  dem  Bereich 
der  Senkungshyperämie,  und  den  marastischen  Brand  von  der  Zehe 
auf  den  Fuss  und  von  da  auf  den  Unterschenkel  und  noch  höher 
hinaufkriechen,  soweit  die  hochgradige  Sklerose  der  kleinen  Arterien 
und  damit  die  Widerstände  reichen,  welche  der  Blutströmung  sich 
daselbst  entgegensetzen.  Eine  womöglich  noch  grössere  Tendenz  zum 
Fortschreiten,  als  in  diesen  Fällen,  hat  endlich  die  Nekrose  auf  infec- 
tiöser  Basis.  Zum  Theil  kommt  diese  Eigenschaft  auf  Rechnung  der 
soeben  besprochenen  Kategorie  des  diffusen  Brandes;  denn  nicht  selten 
entsteht  um  den  primären  infectiösen  Brandherd  zunächst  eine  Ent- 
zündung, die  erst  ihrerseits  als  eine  beträchtliche  Circulationsstörung 
die  Prädisposition  zur  Necrose  setzt  und  nun  unter  dem  Einfluss  des 
benachbarten  Brandherds  den  Ausgang  in  Nekrose  nimmt.  Aber  es 
bedarf  gar  nicht  erst  der  vermittelnden  Entzündung.  Wenigstens  in 
den  besonders  schlimmen  Fällen,  wo  nach  dem  Hineingelangen 
des  giftigen  Agens  in  das  Gewebe  sich  sehr  rasch  eine  ausge- 
dehnte Nekrose  entwickelt,  geschieht  mitunter  ein  rapides  Um- 
sichgreifen des  Brandes,  der  Art,  dass  in  kurzer  Zeit  ein  bis 
dahin  ganz  gesunder  Theil  des  Gewebes  nach  dem  anderen  hinein- 
gezogen wird.  Gerade  in  diesen,  wirklich  grauenvollen  Fällen  wird 
man  wohl  nicht  fehlgehen,  wenn  man  einen  grossen,  wenn  nicht 
den  grössten  Theil  der  verderblichen  Wirkung  der  Concurrenz  von 
Bacterien  zuschreibt.  Jedenfalls  wird  es  durch  diese  Annahme  einer- 
seits leicht  verständlich,  dass  der  Process  ein  so  eminent  progredien- 
ter ist,  andererseits  nicht  weniger,  dass  in  der  Regel  nur  primäre 
infectiöse  Brandherde  von  einer  gewissen  Ausdehnung,  in  denen 
die  Menge  der  Bacterien  eine  sehr  grosse  ist,  diese  Fähigkeit  des 
Weiterschreitens  besitzen.  Auch  leuchtet  ohne  Weiteres  ein,  dass 
gerade  die  feuchte  Gangrän,  besonders  wenn  sie  in  einem  Theile 
sich  rasch  entwickelt,  mit  Vorliebe  diffus  wird.    Unter  dem  Bilde  der 
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falschen  rothen  Oedeme,  indem  Brand blasea  sich  an  diverseii  StdMl 
erheben  ond  die  ergriffene  Partie  einen  penetranten  Gestank  ^erbraiM, 
kriecht  so  der  feuchte  Brand  von  der  Wade  auf  den  ganzen  üntir- 
Schenkel,  dann  auf  das  Knie,  ja  den  Oberschenkel  fort,  bis  er  sick, 
falls  der  Kranke  aiin  Loben  bleibt,  früher  oder  später  doch  bi* 
grenzt,  und  so  aus  der  diffusen  Gangrän  schliesslich  eine  cncmK 
Scripte  wird,  wenn  auch  erst  nach  Verlust  sehr  ausgedehnter  KörfNf* 
abschnitte.  Die  endliche  Begrenzung  oder,  wie  der  Terminus  tec^ 
nicus  dafür  lautet,  Demarkation  begreift  sich  bei  der  wm 
Kategorie  des  diflfusen  Brandes  von  selbst;  denn  letzterer  dringt  u* 
turgemäss  nicht  weiter,  als  die  ungünstigen,  prädisponirenden  Cirw- 
lationsverhäUnisse  reichen;  für  die  übrigen  Fälle  bleibt  Nichts  öbrig, 
als  einerseits  auf  die  Widerstände  des  physiologischen  StoffwecbseU» 
andererseits  auf  die  allmählich  abnehmende  Intensität  des  roortificireai* 
den  Giftes  zu  recurriren. 

Mag  aber  die   Nekrose  von  Anfang  an  eine  circumscripte   sai 
oder  erst  später  zu  einer  solchen   werden,    in  der  Regel  entwickelt 
sich  an  der  Grenze,   in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Brandig». 
eine  Entzündung.     Es  sind  in  der  That  nur   seltene   Aosn 
dass  eine   Entzündung    ausbleibt;    so    zuweilen    bei    dünnen 
Brandschorfen,  unter  denen  sich  die  Epidermis  verhäUnissmassig  tuA 
und  so  vollständig  regenerirt,  dass  der  Sehorf  dadurch  ganz  iroa  te 
Unterlage  abgetrennt   wird  und   abfällt.     Freilich   geschieht  das  Wf, 
wenn  es  gelingt,   alle  weiteren  Zersetzungen  von  dem  Schorf  fern»- 
halten.    Damit  ist  auch  zugleich  angedeutet,  weshalb  das  AbfMtorbw 
immer  entzündungserregend  wirkt;  aber  diesen  Zusammenhang  bnocfe 
ich  Ihnen   nach  allen   früheren  Auseinandersetzungen   über  die  S»w 
der  Entzündung  um  so  weniger  eingehend    darzulegen,    als   wir  jl! 
gerade  der  lokalen  Nekrose  als  einer  der  häufigsten    unter  pen  HMhl 
silindungsursachen    eine    ausführliche    Betrachtung    gewidmet     hihi  1 
Auch  haben  wir    damals    schon    hervorheben    können ,    dass  difi  It*  J 
tensität  der  Entzündung  um  einen  abgestorbenen  Theil  deiigrSaMil 
Schwankungen    unterliegt.      Das    richtet    sich    für   einmal   Mch  te 
Ausdehnung    der  Nekrose,    weiterhin    nach  der  Widerstaiidsiikigkii  , 
der  GefÜsse   des   an    da5  Brandige  angrenzenden  Gewebes ,   der  M  | 
dass  bei  sehr   wenig   resistenten  Gelassen   sogar,   wie   wir 
haben,  die  Entzündung  eine  nekrotisirende  wird,  nnd  gaaz 
wird  das,  wie  wir  jetzt  hinzufiigen  können,  beeinflusst  TonderF^rs 
der  Nekrose.     Bei  Weitem  am  gunstigsten  gestaltet  sicli  Alkf  W 
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umschriebenen  Nekrosen  von  geringem  oder  höchstens  massigem  Um- 
fange, die  inmitten  der  Organe  und  fern  von  solchen  Oberflächen  ge- 
legen sind,  zu  denen  Luft  oder  irgendwelche  diflferente  Flüssigkeiten 
Zutritt  haben.  Denn  dann  bleibt  die  Entzündung  um  das  Abge- 
storbene in  geringfügiger  Höhe  und  verläuft  ganz  chronisch,  indem 
sie  höchstens  zeitweilig  und  vorübergehend  eine  grössere  Lebhaftigkeit 
erreicht.  Was  dann  geschieht,  sind  uns  wohlbekannte  Vorgänge,  die 
an  sich  verhältnissmässig  unschuldig,  hier  sogar  zu  einem  sehr  er- 
wünschten Resultate  führen.  Es  dringen  nämlich  in  das  Nekroti- 
sche zunächst  farblose  Blutkörperchen,  später  auch  neu- 
gebildete Blutgefässe  hinein,  und  indem  jene  die  Partikel  der 
todten  Masse  in  sich  aufnehmen,  diese  aber  die  directe  Resorption 
des  Abgestorbenen  vermitteln,  wird  allmählich  der  umfang  des  Nekro- 
tischen immer  kleiner.  Schliesslich  schwindet  dasselbe  bis  auf  die 
letzte  Spur,  und  was  dann  übrig  bleibt,  ist  eine  gefässh altige 
bindegewebige  Narbenschwiele.  Einem  bis  in  die  Details  über- 
einstimmenden Process  sind  Sie,  wie  Sie  Sich  gewiss  erinnern,  schon 
einmal,  bei  der  Organisation  der  Thromben,  begegnet,  und  in  der 
That  steht  Nichts  im  Wege,  einen  Thrombus  als  eine  unter  Ooaga- 
lation  abgestorbene  Portion  Blut  und  die  Vascularisation  und  Organi- 
sation desselben  als  den  Effect  der  reactiven  Gefasswandentzündung 
anzusehen.  Aber  auch  hiervon  ganz  abgesehen,  treflfen  wir  diesen 
Ablauf  der  Dinge  in  gar  vielen  Fällen,  die  wir  mehr  gewohnt  sind, 
dem  Gebiet  der  Nekrose  zuzurechnen.  So  bei  den  Nieren-  und 
Milzinfarcten,  die  sogar  in  der  Regel  auf  diese  Weise  zu  ver- 
narben pflegen:  die  vereinzelten  Eiterkörperchen,  die  man  so  oft 
mitten  in  den  Fibrinkeilen,  ebenso  wie  mitten  in  der  abgestorbenen 
Zone  um  einen  Bacterienhaufen  antriflft,  sind  lediglich  eingewanderte 
Zellen,  in  denen  deshalb  auch  die  Kerne  mittelst  Bismarckbraun  etc. 
aufs  Schönste  sich  darstellen  lassen.  Wie  aber  die  eingewanderten 
Eiterkörperchen  sich  durch  Aufnahme  der  Zerfallsproducte  des  Abge- 
storbenen an  seiner  Beseitigung  betheiligen,  das  ist  nirgends  deut- 
licher zu  demonstriren ,  als  in  den  Erweichungsherden  des  Ge- 
hirns. Denn  die  vielbesprochenen  und  so  characteristischen  Körn- 
chenkugeln  der  gelben  Hirnerweichung  sind,  mögen  sie  klein  oder 
gross  sein.  Nichts  als  Lymphkörperchen,  welche  die  Trümmer  des 
Nervenmarks  in  sich  aufgenommen  und  in  sich  vollends  zu  feineren 
und  gröberen  Granula  verarbeitet  haben. 

Aber  nicht  immer  nimmt  die  Entzündung  einen  so  völlig  günstigen 
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Ausgang,  selbst  wenn  sie  eine  prodiicÜve  bleibt  Wenn  oämUch  die 
Resorption  des  Abgestorbenen  nicht  gelingt,  sei  es  wQ^n  der  Massen- 
haftigkeit  oder  weil  seine  Beschaffenheit  sich  hiDderlich  erweist,  $o 
fyhrt  die  productive  Entxündniig  zu  der  Bildung  einer  bindegewe* 
bigen,  gefässhaltigen  Kapsel,  durch  die  fortan  das  Todte  tm 
dem  übrigen  Organismus  abgesondert  ist.  Dos  geschieht  fast  jedoft- 
mal  um  abgestorbene  Parasiten,  auch  um  ein  Lithopädion  entsteht 
nicht  selten  eine  feste  Bindegewebskapsel.  Das  eigentlich  typiscki 
Exerapel  hierfür  aber  sind  die  Kapseln  um  nekrotische  Knochenstücb, 
nur  dass  diese,  weil  sie  immer  Prodtict  einer  productiven  Periostitis 
sind,  nicht  bindegewebig,  sondern  knöchern  sind;  man  heisst  sie  im 
bekanntlich  Laden,  während  die  abgestorbenen  Knochentheile  als 
Sequester  bezeichnet  werden.  Es  bandelt  sich  in  diesen  FaJleii, 
wie  Sie  aus  den  Beispielen  ersehen,  hauptsächlich  um  Vertroekatm^ 
nekrosen  und  solche,  die  mit  Verkalkung  —  wovon  später  mehr!  ^ 
coraplicirt  sind,  resp-  um  Nekrosen  kalkreicher  Gewebe,  die  alle 
Resorption  in  hohem  Grade  unzugänglich  sind.  Die  todteo  Massm 
selbst  können  dann,  ohne  sich  weiter  zu  verändern,  unbegrenzt  Iiacc 
liegen  bleiben^  und  sind  sie  auf  solche  Weise  abgekapselt,  so  kJaoeo 
sie  immer  noch  lästig  genug  sein  und  z.  B.  recht  erhebliche  örükhi 
Be^ichwerden  verursachen:  für  den  Gesamratorganisnaus  aber  sind  m 
damit  unschädlich  gemacht. 

Darum  ist  dieser  Verlauf  der  Entzündung  im  Allgemeinen  er- 
wünschter, als  wenn  dieselbe  den  Ausgang  in  Eiterung  nimmt  Ick 
brauche  Ihnen  nicht  erst  zu  sagen,  wann  es  dazu  kommt:  deiia  Sil 
erinnern  Sich,  dass  wir  gerade  in  tieferen  Zersetzungen  des  Abgoslst« 
beuen  die  Ursachen  .nachgewiesen  haben,  welche  der  trmamatiaKlMi 
Ents&ndung  den  schlimmeren  Character  aufdrücken.  Damit  ist  dtf 
Gebiet  der  eitrigen  Entzündung  in  unseren  Fällen  unroittelbar 
ben.  Sobald  das  Nekrotische  noch  eingreifende  ZersetzuDgeo 
macht,  unteT  dem  Einfluss  hineingelangter  Organismeo ,  ?<>r 
sobald  es  fault,  entwickelt  sich  mit  unfehlbarer  Sicberlieit 
eitrige  Entzündung  an  seiner  Grenze.  Meist  ist  es  nur  eioe  «cliBiili 
Zone,  die  in  eitrige  Batzöndung  geräth,  wie  auch  die  anderen  ArM 
der  reactiven  Entzündungen  um  Nekrosen  nur  einen  kleinen  Saun  i» 
angrenzenden  Gewebes  etmiiiiehnfien  pflegen.  Aber  der  Veriaaif  4fr 
eitrigen  EuUünduQg  ist  iQoli  hier  mit  Hyperämie  und  Exsudatioa  |^ 
nati  so«  wie  überall  sonst:  es  entsteht  dadurch  eine  Schicht  latiicvi 
Biteis  u  der  Grenae  des  Bruidtgeo,  das  auf  diese  Wem  fbmBA 
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von  einem  mit  Eiter  gefüllten  Demarkationsgraben  umschlossen 
wird.  Ist  das  aber  geschehen ,  so  ist  der  nekrotische  Theil  noch  in 
viel  vollständigerer  Weise,  als  durch  die  Einkapselung,  ausser  Zu- 
sammenhang mit  dem  Organismus  gebracht,  er  ist  —  und  darin  liegt 
das  Bedeutsame  dieses  Hergangs  —  völlig  ausgelöst,  dissecirt. 
Was  dann  weiter  mit  ihm  geschieht,  das  wird  vor  Allem  dadurch  be- 
stimmt, dass  in  der  grossen  Mehrzahl  dieser  Fälle  das  Abgestorbene 
in  kleinerer  oder  grösserer  Ausdehnung  an  die  freie  Oberfläche  des 
Körpers  oder  eines  inneren  Hohlraumes,  wie  des  Darm-  oder  Ge- 
nitalkanals oder  des  Respirationstractus,  grenzt.  Denn  dadurch  wird 
es  ermöglicht,  dass  das  Nekrotische  einfach  losgestossen  und  von 
seiner  ursprünglichen  Stätte  entfernt  wird;  das  Resultat  ist  ein 
Substanzverlust,  an  dessen  Grunde  eine  eitrige  Entzündung  herrscht, 
oder  ein  echtes  Geschwür,  ein  Ulcus.  Hierin  liegt  das  Cha- 
racteristische  für  alle  Geschwüre,  so  ausserordentliche  Verschiedenhei- 
ten dieselben  auch  in  Bezug  auf  Grösse,  Beschaffenheit  und  Verlauf 
unter  einander  darbieten  mögen.  Die  detaillirte  Schilderung  dieser 
Differenzen,  sowie  ihre  Erklärung,  muss  selbstverständlich  der  spe- 
ciellen  pathologischen  Anatomie  und  Chirurgie  überlassen  bleiben; 
wir  müssen  uns  lediglich  auf  die  Feststellung  der  allgemeingültigen 
Grundzüge  beschränken,  üeberdies  hat  es  auch  in  den  allermeisten 
Fällen  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  aus  den  individuellen  Eigen- 
thümlichkeiten  des  Falls  das  Verhalten  der  betreffenden  Geschwüre 
zu  erklären.  Von  maassgebender  Bedeutung  ist  dabei  in  erster  Linie 
die  Aetiologie  der  Nekrose.  Denn  von  ihr  hängt  nicht  blos  Sitz 
und  Umfang,  resp.  Tiefe  des  Ulcus  ab,  sondern  grösstentheils  auch 
der  besondere  Habitus  und  die  Beschaffenheit  des  Geschwürsgrundes 
und  -Ränder,  so  bei  den  tuberculösen,  den  syphilitischen  oder 
den  krebsigen  Geschwüren,  die  eben  durch  die  Anwesenheit  der 
käsigen,  speckigen  oder  markigen  Massen  in  der  unmittelbaren  Um- 
gebung des  Ulcus  so  wohl  charakterisirt  sind.  Demnächst  erheischt 
die  Form  der  ursächlichen  Nekrose  sorgfältige  Berücksichtigung.  Sie 
macht  es  begreiflich,  weshalb  z.  B.  bei  einer  Vertrocknungs-,  auch  bei 
einer  Coagulationsnekrose,  der  Schorf  auf  einmal  losgestossen  zu  wer- 
den pflegt,  in  anderen  Fällen  dagegen  das  Abgestorbene  allmählich,  in 
ganz  kleinen,  oit  fast  unmerklichen  Partikeln  sich  exfoliirt;  hier 
wichst  das  Geschwür  eine  Zeit  lang,  bis  alles  Nekrotische  entfernt 
ist,  dort  hat  es  vom  ersten  Augenblicke  an  seine  grösste  Ausdehnung. 
Aber  auch  auf  die  Heftigkeit  der  reactiven  Entzündung  und  Eiterung 
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hat  die  Form  der  Nekrose  bedeutenden  Einfluss.  Dann  aber  kommt 
gerade  für  dieses  Moment  sowohl  die  allgemeine  Con^titatioQ  dei 
Kranken,  als  auch  die  besondere  Einrichtung  der  Oertlichkeit,  &d  difj 
das  Ulcus  sich  befindet,  in  Betracht.  Nach  der  Intensität,  mit  deiS 
die  reactive  Entzündong  einhergeht,  unterscheidet  man  die  atonischen 
oder  torpiden  Geschwüre  und  im  Gegentheil  die  eretbischon  odef 
entzündlichen^  auch  die  Unterscheidung  der  ödematösen,  hamor* 
rhagischen  und  fungösen  Geschwüre  bezieht  sich  aaf  die  Bigeft* 
Schäften  des  Geschwürsgrundes  und  -Ränder,  resp.  auf  die  Art  dar 
entzündlichen  Reaction  und  die  Beschaffenheit  der  entzündlichen  Graas- 
lationen.  Der  Einfluss  der  Localität  endlich  macht  sich  bei  keiaem 
Geschwür  in  gleichem  Grade  geltend,  wie  beira  Ulcus  Simplex  f  ea- 
triculi,  dessen  Grund  immer  rein  ist,  weil  Alles,  was  von  Eiter  dalMi' 
producirt  wird,  alsbald  der  Magensaftverdauung  unterliegt  An  dea 
Grundprincip  der  Geschwürsbildung  wird  mdess  durch  solchen  EiimU 
fall  Nichts  geändert;  wie  es  kein  Geschwür  giebt  ohne  vorher^ 
gehende  Nekrose,  so  ist  es  auch  unter  allen  Umstanden  die  rc™ 
active  demarkirende  Eiterung,  welche  zur  Abstossung  dei 
Nekrotischen  führt  und  damit  erst  das  Gesi^hwor  maclit 

Fragen  wir  nun  nach  der  ferneren  Geschichte  der  Geschirure  mi' 
nach  ihrer  Bedeutung  für  den  Organismus,  so  würde  es  fmlich  ik* 
surd  sein,  über  Dinge  von  so  ungleicher  Dignitat  in  Baoscb  ■»! 
Bogen  urtheil^  zu  wollen.  Niemand  von  Ihnen  wird  daran  deokco, 
dass  es  Tür  einen  Menschen  gleichwerthig  sei,  ob  er  ein  krobaige 
oder  ein  syphilitisches  oder  gar  ein  einfachem  Hautgeschväf  Bifk 
einer  Verbrennung  hat,  und  Niemand  wird  bei  diesen  ülctnüsmm 
einen  ähnliehen  Verlauf  voraussetzen*  Nichtsdestoweniger  kommet  sv 
alle  in  dem  Einen,  uns  im  Augenblicke  am  meisten  interressifvsdii 
Punkte  überein,  dass  mittelst  des  Geschwürs  der  OrganisiDOs  t»i 
der  für  ihn  ohnehin  wertfa losen  und  selbst  gefährlichen  neki»* 
tischen  Masse  befreit  wird.  Wenigstens  wenn  dos  Gesdivir  A 
der  äusseren  Haut  oder  an  einer  Schleimhaut  sitxt,  rem  der  rii 
offener  Weg  nach  aussen  führt  Was  dann,  nach  Beseitigiitg  att^ 
Abgestorbenen,  übrig  bleibt,  ist  eine  eiternde  Wundflaebe,  wolekc^J^ 
fern  sie  nicht  durch  irgend  etwas  Anderes^  i.  B.  tuberkulte  «dd 
krebsige  Geschwulst massen,  complicirt  ist,  heilt  wie  jede  «ndsit  got 
nulirende  Wunde,  nämlich  durch  die  Ihnen  wohlbekuiile  Oi»mki^ 
nation  von  Regeneration  und  Narbenbildung  aufdeaVrit 
der  productiven  Entzündung.  Das  ist  das  seh UessUdie  Ende  4f 
meisten  traumatischen  Nekrosen  der  Haut    und    gar  Tieler  dipfctkr* 
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scher,  syphilitischer,  typhöser  etc.  Nekrosen  iro  Digestionskanal,  in 
den  Genitalien  und  Harnwegen,  in  Bronchien  und  Lungen,  von  denen 
hernach  Nichts  mehr  Zeugniss  ablegt,  als  die  strahligen,  vertieften, 
eingezogenen  Narben,  die  in  der  pathologischen  Anatomie  als  »Nar- 
ben mit  Defect«  unterschieden  werden.  Denn  in  dem  Defect  liegt 
das  eigentlich  Charakteristische  für  die  Narben  nach  Nekrosen,  so- 
bald letztere  wenigstens  nicht  gar  zu  geringfügig  waren,  und  es  muss 
darin  liegen,  weil,  wie  Sie  wissen,  das  Regenerationsvermögen  der 
verschiedenen  Gewebe  nur  ein  beschränktes  ist. 

Doch  dieselbe  Dissection  des  Abgestorbenen,  welche  wir  soeben 
als  günstigen  Ausgang  der  Nekrose  kennen  gelernt  haben,  kann  unter 
Umständen  auch  verhängnissvoll  werden.  Wenn  nämlich  der  Se- 
quester an  die  Oberfläche  einer  serösen  Höhle  grenzt,  so  wird  die 
Auslösung  desselben  nothwendig  eine  schwere,  in  der  Regel  eitrige 
Entzündung  der  Serosa  zur  Folge  haben.  So  entsteht  die  eitrige 
Pleuritis  nach  Dissection  peripherer  Lungeninfarcte  oder  bei  peripheren 
Langenbrandherden,  so  die  tödtliche  Peritonitis  bei  dissecirten  Milz- 
infarcten,  bei  typhöser  Nekrose  einer  Mesenterialdrüse,  bei  typhösen 
und  diphtherischen  Darmgeschwüren,  wenn  die  Nekrose  bis  in  die 
Serosa  hineinreicht,  und  hei  Darmnekrose  in  Folge  von  Incarceration 
oder  Invagination,  so  endlich  die  eitrige  Pachy-  und  Leptomeningitis 
bei  Nekrose  und  Caries  des  Felsenbeins  mit  Durchbruch  nach  innen. 

Wird  so  die  Nekrose  nicht  selten  durch  die  secundäre  oder,  wenn 
Sie  wollen,  tertiäre  Entzündung  verderblich,  so  ist  Ihnen  ein  zweiter 
Modus,  durch  den  sie  einen  schlimmen  Ausgang  herbeiführen  kann, 
aus  unseren  früheren  Erörterungen  bekannt.  Denn  Sie  erinnern  Sich, 
dass  wir  der  Gangrän  unter  den  Ursachen  echter  Hämorrhagien 
per  rhexin  begegnet  sind,  zu  denen  es  dann  kommt,  wenn  die  Ne- 
krose auf  Gefasse  übergreift,  sie  so  zu  sagen  anfrisst,  welche  nicht 
Bttvor  thrombosirt  sind.  Tödtliche  Blutungen  durch  Diabrose  der 
A.  lienalis  oder  eines  grossen  Astes  derselben  beim  einfachen  Magen- 
geschwür sind  das  eclatanteste  Beispiel  dafür,  während  manche  von 
den  Blutungen  aus  jauchenden  üteruskrebsen  etc.,  wenn  auch  weniger 
beftig,  doch  nicht  minder  hierhergehören. 

Schliesslich  darf  aber  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  nicht  blos 
örtliche,  so  zu  sagen,  zufällige  Accidentien  die  Nekrose  für  den  Or- 
ganismus verderblich  machen,  sondern  dass  dieselbe  auch  noch  in 
ganz  anderer  Weise  demselben  gefährlich  werden  kann,  nämlich  durch 
^ine  directe  Vergiftung  mit  infectiösen  Stoffen,     Bei    welcher 
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Form  der  Nekrose  das   beobachtet  wird,   braucbe  ich  kaum  erst  «W 
sagen:   es  ist  das  ausschliessliehe  Privileg  des   feuchten  Brandes. 
Wie    zuweilen    eine    echte    gangränöse    Thrombose    in    den    benaob- 
barten    Venen    entsteht    und    gangränöse    Embolien    mit    secundäroa  , 
Brandherden,  echten  Brand metastasen  nach  sich  zieht,  davon  habe 
ich   Ihnen   früher  berichtet;    doch   sind   das    immerhin    recht    seltene, 
Fälle  und  deshalb  von  ungleich  geringerer  practischer  Bedeutung,  als  | 
das  Hineingelangen  eines  gelösten  exquisit   putriden  Giftes  ia  ' 
die  Säftemasse  des  Körpers  von  dem  Brandlierd  aus.    Die  Flüssig- 
keit,   welche  einen   im  Zustande  der  feuchten   Gangrän    befindlichen 
Theil  durchtränkt,  die  sog,  Brandjauche,  enthält  ein  solches  fauliges, 
putrides  Gift  von  intensiver  Wirksamkeit,  und  so  lange  die  Gangrän 
nicht  durch  die  deraarkirende  Entzumiung  abgegrenzt   ist^  steht   deoa 
Uebertreten  dieses  gelösten  Giftes  in  die  Lyraphbahnen,   resp.  in  di©  ^ 
nicht   thronibirten  Blutgefässe   Nichts   im   Wege.     Die  Folge   ist  eioe 
tiefe  Störung  des  Allgemeinbefindens  mit  schwerem,  unregelmässigera 
Fieber,  mehr  oder  weniger  heftigen  Verdauungsstörungen,  als  Erbrechea 
und  profusen,  auch  blutigen  Durchfällen,  einer  grossen  Prostration  der  1 
Kräfte,  und  einem  frequenten,  aber  kleitjen  und  leicht  unterdrückbarea 
Puls:   ein  Krankheitsbild,   das   man   mit  dem  Namen   der   putriden 
Intoxication  zu  belegen  pflegt,  für  das  indess  aucli  die  Bezeichnung 
Septicämie   oder  Ichorrhännie    gebräuchlich   ist     Dass   das  Gift^j 
welchem  die  Septicämie  ihre   Entstehung   verdankt,    nicht   etwa    eittj 
organisirtes,    dass  also  das  Brand-  oder  Faulfieber  nicht  auf  das' 
Eindringen  von  Fäulnissbacterien   in   das  circulirende    Blut   zurückzu- 
führen ist,  hat  Niemand  schärfer  und  exacter  nachgewiesen,    als  Pa- 
num^^     Das  putride  Gift,   wie  es  in   jeder   faulenden  Fleischflüssig- 
keit oder  Blut  oder  dergL   enthalten   ist,    wirkt,    Pferden,    Huodea,,] 
Katzen  ins  Blut  gespritzt,  unmittelbar  nach  seiner  Applioatioa,  obntj 
jedes    Incubationsstadium,     und    direct     proportional     defJ 
Grösse  der    injicirten   Dosis,    resfu    des   Versuchs thieres.     Auch] 
durch  die  eingreifendsten   chemischen  Behandlungen,    durch  anhalten*  1 
des  Kochen,   durch  Alkohol  etc.    vermochte  Panum  seine  Wirksam- 
keit  nicht    aufzuheben,    und    wenn    dem    gegenüber    nnehrere    neuere 
Autoren  *^  eine  Schwächung   und  Verringerung   derselben   durch  aha- 
liche  Manipulationen,  sowie  durch  wiederholte  Filtration  erzielten,  ^1 
darf  nicht  ausser  Acht   gelassen    werden,   dass   auch   manche  gelöstil 
chemische  Substanzen,  z,  B.  SpcicheU  und  Pankreas  ferro  ent^  sich  gm 
auf  allen  möglichen  feinen  körperlichen  Partikeln  niederschlagen  uod 
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daselbst  gewissermassen  condensiren,  ohne  dass  die  letzteren  belebte 
Wesen  zu  sein  brauchen;  auch  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  durch  die 
wiederholte  Filtration,  besonders  durch  Thonzellen,  gewisse  chemische 
Veränderungen  an  den  filtrirenden  Substanzen  hervorgebracht  werden, 
welche  deren  physiologische  Wirksamkeit  zu  schwächen  geeignet  sind. 
Nach  Allem  scheint  mir  die  Auffassung  Panums  in  hohem  Grade 
plausibel,  wonach  das  putride  Gift  eine  in  Wasser  lösliche,  wahr- 
scheinlich den  Pflanzenalkaloiden  analoge  Substanz  bildet;  auch  dass 
die  mehrfach  versuchte**  Reindarstellung  bisher  noch  nicht  geglückt 
ist,  kann  einfach  darin  seinen  Grund  haben,  dass  dasselbe  gar  kein 
reiner  Körper,  sondern,  wiePanum  vermuthet,  aus  mehreren  giftigen 
Stoffen  zusammengesetzt  ist.  Insofern  freilich  dies  Gift  bei  der  Fäul- 
oiss  sich  bildet,  schuldet  es  seine  Entstehung  allerdings  den  Fäulniss- 
bacterien;  aber  das  berechtigt  doch  in  keiner  Weise,  das  Faulfieber 
als  eine  Bacterienkrankheit  zu  bezeichnen.  Gleichsam  um  die  Un- 
richtigkeit solcher  Auffassung  recht  ad  oculos  zu  demonstriren,  findet 
man  öfters  bei  Individuen,  die  an  Gangrän  der  Lungen  oder  eines 
Beins  zu  Grunde  gegangen  sind,  Bacteriencolonien  im  Herzfleisch,  den 
Nieren,  auch  der  Leber.  Diese  Colonien  aber  sind  von  den  gewöhn- 
lichen grauen  Höfen  umgeben,  die,  trotzdem  ein  putrider  Gangrän- 
herd im  Körper  vorhanden  ist,  doch  lediglich  die  Zeichen  einfacher 
C!oagulationsnekrose  an  sich  tragen.  Dass  diese  Colonien  aus  dem 
Gangränherd  den  Eingang  in  die  Säftebahnen  des  Organismus  ge- 
fanden, ist  zum  Mindesten  höchst  wahrscheinlich;  und  doch  wird 
Niemand  daran  denken,  diese  vereinzelten  Haufen  für  die  Allgemein- 
intoxication  des  Körpers  verantwortlich  machen  zu  wollen.  Immerhin 
veranschaulicht  solche  Coraplication  sehr  gut  die  Schwierigkeiten,  mit 
welchen  sowohl  die  Beurtheilung  der  einschlägigen  Krankheitsfälle, 
sowie  die  experimentelle  Bearbeitung  dieser  Frage  zu  kämpfen  hat. 
Wo  putride  Gangrän  Platz  gegriffen,  muss  es  Spaltpilze  geben,  und 
nicht  minder  wimmelt  es  davon  in  jeder  Faulflüssigkeit;  dass  mithin 
bei  den  unter  diesen  Umständen  auftretenden  Krankheitserscheinungen 
Bacterien  concurriren  können,  steht  ausser  aller  Frage,  und  dass  sie 
es  thatsächlich  werden,  auch  das  wird  Ihnen  höchst  plausibel  sein, 
sobald  Sie  bedenken,  dass  nicht  blos  Bacterium  termo  in  den  faulenden 
Geweben  und  Flüssigkeiten  enthalten  ist,  sondern  auch  zahlreiche 
andere  Formen,  gegen  welche  der  thierische  Körper  sich  nicht  in 
gleichem  Maasse  resistent  verhält,  als  gegen  jenes.  Hat  man  aber 
darum  das  Recht  jedes  bei  Menschen  mit  putrider  Gangrän  oder  bei 
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Thiereii   nach  Injection   von    Faulftüssigkeit  auftretende   patholoftsdltl 
Symptom  auf  die  Schistomyeeten  zu  beziehen?     Gerade  um  hierüber 
Gewissheit  zu  erlangen^  hat  Panura  seine,  oben  erwähnten  V^ersofhii 
angestellt,  deren  Beweiskraft  durch  die  analogen  Experimente  späterer] 
Autoren  meiner  Meinung  nach  nicht  erschüttert  ist.     Was   aber  Pa- 
nuro  durch  directe  Entfernung  der  Organismen  aus  seinen  Faulflüssif- 
keiten  erreichen  wollte,  hat  weiterhin  Mikulit^z**'  dadurch  zu  bewerk* 
stelligen   gesucht ,  dass  er  die    Faulflussigkeit   vor  der  Injection 
einer  zur  Tödtung  der  Organismen  ausreichenden  Menge  von  Gly« 
vermischte;  das  Krankheitsbild,  welches  die  so  behandelten  Versuch**] 
thiere  darboten,  war  ein  ganz  anderes,  insbesondere  milderes,  ab  weti 
die  lebenden   und  noch  vermehrungsfähigen  Spaltpilze  mit  eingebnebt 
worden.     Noch  einwurfsfreier  scheinen  mir  endlich   die  Versuche  rot 
Koch^\   dem   es  gelang  die   Effecte  der  putriden   Intoxication  roW- 
ständig  von  denen  der  Infection  mit  gleichzeitig  übertragenen  Org»- 
nismeu  zu  trennen,  und  zwar  einfach  dadurch,  dass  er  die  Dosis  d«f 
eingebrachten   Faulflussigkeit  auf  ein   Minimum   reducirte.     Attf  dm 
Verlauf  der  parasitären  Infectionskrankheit  hatte  die  Verringef^nf  te 
eingeführten  Virusquantura   begreiflicher  Weise  nur  einen    sehr  imer* 
heblichen  Einfluss;  was  dagegen  Wirkung  des  gelösten  Giftes,  d.  l  dcf 
Intoxication^    war,    blieb  vollständig  aus,  sobald   die   Quantitit  im 
letzteren   unter   ein  gewisses  Maass  herunterging.     Beides  mitss  «b» 
scharf  auseinandergehalten    werden;   und   so   wenig   geleugnci   ireriü 
soll,  dass  ein  feuchter  Gangranherd  die  Ursache  einer  para»tir«i  Is- 
lection  des  Körpers,  und  zwar  nicht  blos  in  der  unmittelbaren  Kack* 
barschaft  des  Brandigen,  sondern  auch  in  entferntem  Grebieteii  wer*« 
kann,  so  hängt  doch  das  specifische  Brand-  oder  Faulßeber  nickt  wi 
diesen  verschleppten  Organismen  ab,  sondern  e^  ist  der  Eieci  muß 
im  Brandherd   producirten  löslichen   Giftes.     Aus  diesem   Gtmk 
ist    der  Name    der    putriden  Intoxication    hierfür    duniliaBS  w^ 
treffend,  und  es  würde  nur  erwünscht  sein,  wenn  auch  die  Baasiriliif 
Septicämie  oder  vielleicht  noch  zweckmässiger  Ichorhiinte  Itüf 
lieh  in   diesem  Sinne,   wie  sie  auch   ursprünglich   von  Virchow  |?^ 
meint  sind,  d.  i,  der  Vergiftung  durch  gelöste,  nicht  orgmnisirlr  Slöfc. 
angewendet  würde.    Indess  ist  in  dieser  Beziehung  der  SpradigrtiMii 
noch  keineswegs  zu   einer   vollständigen  Fixirung  gelangt,  omI  •«• 
heute  die  Chirurgen   von  Sepsis    und  Septicämie    sprechefi,    «i  wi 
wenigstens  die  Mehrzahl  von  ihnen  Nichts  weiter  ausdrwkeii,  ab< 
infetiiöse  Schädlichkeiten  bei  einem  Verktiten  oder  ^Mostwie 
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gisch  Kranken  sich  geltend  gemacht  haben.  Wie  wenig  aber  davon 
die  Rede  ist,  dass  alle  Autoren  mit  dem  Namen  der  Septicämie  die 
gleiche  Affection  im  Sinne  haben,  das  erhellt  am  deutlichsten  daraus, 
dass  Davaine*^  diese  Bezeichnung  für  eine  von  ihm  künstlich  er- 
zeugte Krankheit  gebraucht,  die  durch  eine  zunehmende  Viru- 
lenz des  Blutes  der  erkrankten  Thiere  characterisirt  sein  soll. 
Wenn  er  beispielsweise  ein  Kaninchen  durch  subcutane  Injection  von 
10  Tropfen  faulenden  Hundeblutes  tödten  konnte,  so  genügte  ein 
halber  Tropfen  von  dem  Herzblute  des  gestorbenen  Kaninchens,  um 
ein  anderes  zu  tödten,  von  diesem  schon  Vioo  Tropfen,  und  so  in  den 
ferneren  Generationen  immer  weniger,  so  dass  schliesslich  ganz  un- 
glaublich kleine  Quantitäten  des  Leichenblutes  deletär  wirkten.  Ich 
betone  ausdrücklich:  des  Leichenblutes;  denn  das  dem  lebenden 
Thiere  entnommene  erwies  sich  völlig  unschädlich.  Andererseits  aber 
hat  diese  Potenzirung  Nichts  mit  fortschreitender  Fäulniss  zu  thün; 
denn  Davaine  überzeugte  sich  im  Gegentheil,  dass  Fäulniss  die  Wirk- 
samkeit des  septisch  inficirten  Blutes  zerstört.  Wären  diese  That- 
sachen  und  besonders  die  von  Davaine  daraus  gezogenen  Schluss- 
folgerungen unanfechtbar,  so  würde  hier  freilich  eine  äusserst  merk- 
würdige Affection  vorliegen,  die  es  schon  verdiente,  mit  einem  be- 
sonderen Namen  gekennzeichnet  zu  werden.  Aber  ganz  abgesehen 
davon,  dass  von  den  Autoren**,  welche  Davaine's  Versuch  wieder- 
holt haben,  nur  Einige  gleiche  Erfolge  zu  verzeichnen  hatten.  Andere  ^^ 
dagegen  so  abweichende,  dass  der  französische  Patholog  selbst  darin 
schwerlich  die  Bestätigung  erkennen  würde,  die  sie  zu  sein  behaupten, 
so  sind  wir  gegenwärtig  aller  solcher  Erwägungen  überhoben,  seit 
Koch*''  in  der  objectiven  Kritik,  der  er  Davaine's  Experimente 
unterzogen,  den  Nachweis  geführt  hat,  dass  die  behauptete  Steigerung 
der  Virulenz  in  Wirklichkeit  gar  nicht  vorhanden  ist,  und  dass  Da- 
vaine vielmehr  mit  einem  infectiösen  Gift  gearbeitet  hat,  das  in 
frühen  Generationen  schon  dieselbe  heftige  Wirksamkeit  zu  entfalten 
fähig  war,  welche  er  erst  in  den  späteren  davon  constatirt  hat. 


unsere  Erörterungen  über  die  Nekrose  würden  eine  wesentliche 
Lücke  darbieten,  wenn  wir  nicht  noch  eine  Affection  eingehender 
berücksichtigten,  der  bisher  nur  beiläufig  Erwähnung  geschehen  ist, 
nämlich  die  sog.  Dipht her ie 2*.  ^Ohnehin  nehmen  die  diphtherischen 
Processe  eine  ausgesprochene  Sonderstellung  ein,  weil  in  ihnen  nekro- 
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tische    und    enlzündliclie  Vorgäni^e    in    einer    völlig    unz^^rtrennlü 
Weiäe  mit  einander  verbunden  sind,    der  Art,    da,ss  eine  theorctbchel 
und  praktische  Trennung  beider,    wie  bei  allen  anderen  besprocheoca! 
Nekrosen,  nicht  möglich  ist.     Deutet  doch  schon  der    gebräuchlichst«] 
Name  der  diphtherisehen  Entzündung    oder  Üiphtheritis  eio«] 
solche  innere  Verbindung  an!    Freilich    wird    eben  diese  BeZieichDUn^i 
Diphtheritis  von  den  Autoren  in  sehr  verschiedenem  Sinne  gebraocbtJ 
Die  Einen  verstehen  darunter  die  auch  unter  dem  Namen   ,RÄcheü-1 
bräune*  bekannte  und  gefurchtete  Krankheit;  Andere  denken,  wena 
sie    von  Diphtheritis    sprechen,    gegenwärtig    aussehliessUch    an    ilu 
ätiologische  Moment,  und  zwar  an  eine  durch  Bacterienwirkung  erzeofU 
Kranktieit;    Andere    endlich    gehen    bei    ihren    UntersuchungeD    ober 
Uiphtheritis  von  dem  anatomischen  Standpunkt  aus.    Für  uoa,  die 
wir  die  diplitherischen  Processe  im  Anschluss  an  die  örtliche  Nek 
bekandeln,  ist  die  letj^tgenannte  anatomische  Aulfassaag  die  um 
bar  gegebene. 

Wir  reden  von  einer  diphtherischen  Entzündung  einer  SehleirohAot 
dann,  wenn  dieselbe  von  einer  mehr  oder  weniger  dickfii. 
gelblich-  oder  grauweissen,  zähen  und  ziemlich  derben 
elastischen  Membran  iiberkleidet  ist,  welche,  je  nach  dtr  Ur- 
sache und  dem  Stadium  des  Proce^ses,  entweder  eine  über  grosiüB 
Strecken  continuirlich  fortgehende  Haut  bildet,  oder  in  Gestalt  «r- 
streuler,  kleinerer  oder  grösserer,  insularer  Flecken  oder  Fl&qofi 
auftritt,  die  weiterhin  auch  zu  einer  zusammenhängenden  Minbcii 
ronfluiren  köimen.  Wenn  die  so  beschaffene  Membran  sich  roo  A» 
Schleimhaut  leicht  ablösen  lässt,  so  spricht  man  von  •»Croup*,  wmß. 
sie  dagegen  soweit  festhaftet,  dass  man  sie  nur  mit  einiger  Gewill 
abreissen  kann^  von  eigentlicher  ^»Diphtherie''.  UatersiKhl  nua 
nun  eine  derartige  croupöse  oder  diphtherische  PseudomembraQ  iiitki>* 
skopischj  so  ergiebt  sich  alsbald,  dass  die  unbestreitbare  AelwUcUuitt 
welche  dieselbe  für  das  blosse  Auge  mit  einem  Gbriaös^a  EemIü 
hat,  durch  die  feinere  Structur  völlig  motivirt  ist  Dean  die  UiipC- 
masse  dessen,  was  man  sieht,  besteht  aus  einem  körnig-äiserigeii  lU- 
tcrial,  in  dem  begreiflicher  Weise  die  Fasern  am  meisten  in  die  Aops 
stocken;  es  sind  theils  parallel  der  Schleimhaut  verlaufende,  tkib 
sich  netzförmig  durclj filzende  Fasern,  von  sehr  ungleicher  Dicke,  «i- 
weder  —  so  gewöhiüich  in  den  croupösen  Pseudomembnuten  —  tili* 
tiv  fein  und  von  scliwachem  Glanz,  oder  —  ein  häufiger  Bttmi 
gerade  in  den  diphlherischen  Häuten  —  dick^  balkonarlig    und   vie 
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ziemlich  starkem  Glanz.  In  dem  körnigen  Material,  das  die  Maschen 
zwischen  den  Fasern  einnimmt,  triflft  man  in  sehr  wechselnder  Menge 
Eiterkörperchen ,  und  ausser  diesen,  gleichfalls  inconstant,  andere, 
z.  Th.  schwer  zu  deutende  Formelelemente.  Davon  erwähne  ich  vor 
Allem  Epithelicn,  die  freilich  niemals  unverändert  in  den  Pseudo- 
membranen gefunden  werden.  Sie  fehlen  vielmehr  entweder  total, 
soweit  die  Membran  reicht,  oder  sie  sind  zu  ganz  unregelmässigen 
Schollen,  die  dann  immer  kernlos  sind,  umgewandelt,  theils  in  ver- 
einzelten derartigen  Exemplaren  inmitten  der  Masse  oder  selbst  an 
deren  Oberfläche  zerstreut,  theils  zu  grösseren  Klumpen  zusammen- 
gesintert. Dann  triflft  man  in  der  Pseudomembran  auch  rundliche 
Körper,  in  Form  und  Grösse  an  Eiterkörperchen  erinnernd,  aber  ohne 
deutliche  Kerne.  Die  Dicke  der  Haut  ist  wie  bemerkt,  sehr  un- 
gleich; zuweilen  übertriflft  sie  die  Dicke  des  Epithellagcrs  der  be- 
treffenden Schleimhaut  nicht  bedeutend,  oft  aber  um  das  Vielfache. 
Auf  der  freien  Oberfläche  kann  natürlich,  je  nach  der  Lokalität, 
allerlei  Fremdes  festsitzen,  und  von  viel  grösserer  Bedeutung  ist  des- 
halb die  untere  Grenze  gegen  das  Schleimhautgewebe.  In  dieser  Be- 
ziehung giebt  es  zweierlei,  man  darf  wohl  sagen,  principiell  ver- 
schiedene Formen.  In  dem  einen  Falle  nämlich  bildet  die  untere 
Grenze  des  Epithels  auch  die  der  Membran:  so  ist  es  beinahe 
ausnahmslos  in  der  Trachea  und  dem  Larynx,  soweit  die  Basal- 
membran zwischen  Epithel  und  Schleimhaut  reicht,  so  meistens  auch 
im  Rachen,  seltener  dagegen  im  Darm  und  Uterus.  Oder  die  Pseudo- 
membran reicht  mehr  oder  weniger  tief  in  das  eigentliche 
Schlei mh au tge webe,  so  dass  die  untere  Grenze  mitten  durch  das 
letztere  hindurchgeht.  In  diesem  Falle,  der  im  Rachen  selten,  da-\ 
gegen  ganz  gewöhnlich  im  Darm,  dem  Uterus,  der  Conjunctiva  Statt 
hat,  sind  natürlich  die  obersten  Schleimhautschichten  in  die  Pseudo- 
membran aufgegangen;  mikroskopisch  erscheinen  sie  dann  wie  in 
Coagulationsnekrose  abgestorben,  die  zelligen  Theile  derselben 
in  der  Regel  kernlos,  die  Gewebsmaschen  von  dichtem  körnigen 
Material  infiltrirt,  innerhalb  dessen  auch  Eiterkörperchen  niemals  zu 
fehlen  pflegen.  Diese  soeben  hervorgehobene  Diflferenz  ist  augen- 
scheinlich von  solcher  Wichtigkeit,  dass  man  füglich  den  Autoren 
nicht  Unrecht  geben  kann,  welche  dieselbe  als  das  unterscheidende 
Kriterium  zwischen  Croup  und  Diphtheritis  zu  verwenden  geneigt  sind; 
cronpös  ist,  so  sagen  sie,  die  der  Schleimhaut  aufgelagerte, 
diphtherisch  die  ihr  eingelagerte  Pseudomembran.    Absolut  trifi't 
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das  freilich  nur  für  die  reine  Diphtherie  zu;  im  üebrigen  mtii» 
man  dabei  eingedenk  sein,  dass  auf  der  einen  Seite  ihre  crooposo 
Membran  nicht  der  unversehrten  Schleimhaut  aufliegt^  soodem  gvu 
constant  erst  dem  vom  Epithel  entblösten  Stroms,  aaf  ier 
andern  Combinationen  von  Croup  und  Diphtherie  oder,  wenn  Sie 
lieber  wollen,  Mischform ou  zu  den  häufigsten  Vorkomraoissen  gehören« 
bei  denen  die  diphtherische  Pseudomembran  mehr  oder  weniger  tief 
in  das  Schleirahautgewcbe  hinein-,  aber  auch  über  die  freie  Oberflielif 
des  Epithels  hinausreicht  und  so  zu  einem  guten  Theil  auch  Auf- 
lagerung ist.  Stellen  wir  diese  mikroskopischen  Kategorien  roo 
Group  und  Diphtheritis  den  makroskopischen  gegenüber,  so  treffen 
dieselben  zuweilen,  beispielsweise  beim  Larynx-  und  Tracheatcroop, 
zusammen,  jedoch  keineswegs  immer.  Denn  die  leichte  AblösbarketI, 
welche  das  unterscheidende  Merkmal  des  makroskopischen  Croups  ist, 
hängt  in  gewissen  Organen  mit  der  Gegenwart  einer  derben  Basti- 
membran  zusammen;  wo  eine  solche  dagegen  fehlt,  wie  am  BadieB 
und  Darm,  kann  die  Innigkeit  der  Verbindung  zwischen  HeiBbraa 
und  Schleimhaut  eine  sehr  ungleiche  sein.  Sie  ist  begrei0icher  Weise 
eine  grosse,  w^enn  jene  bis  in  das  Schleimhautgewebe  hineinreicht;  «« 
sie  dagegen  an  der  Oberfläche  des  Stroma  endet,  scheint  der  Gni 
der  Adhärenz  wesentlich  der  Dicke  der  Faserbalken  proportio- 
nal zu  sein.  Daraus  folgt,  dass  in  den  Organen  ohne  ausgesprocbeoe 
Basalmembran  die  mikroskopische  und  makroskopische  Diphtberie  fir 
die  Fälle  identisch  sind,  wo  der  specifische  Process  bis  in  das  Sckleiiii- 
hautstroma  hineingreift;  von  den  andern  dagegen,  wo  derselbe  aaibr 
unteren  Grenze  des  Epithels  aufhört,  und  die  demnach  mikroskofisdi 
sämmtlich  als  Croup  bezeichnet  werden  müssen,  fallen  sehr  viel«  in 
den  Bereich  der  makroskopischen  Diphtherie,  so  2.  B.  die  grow 
Mehrzahl  der  Rachenerkratikungen.  Sie  sehen  der  mikroskopocht 
Begriff  ^Croup**  ist  umfassender  als  der  makroskopische:  AUeSr  ''■ä 
grob  anatomisch  Croup  geheissen  wird,  ist  es  auch  f&r  die  mikith 
skopische  Diagnose,  aber  etliche  Fälle,  die  der  Mikroskopiker  aocfc 
zum  Croup  rechnet,  machen  fiir  die  grob  anatomische  Uoter5iicli«i( 
den  Eindruck  der  Diphtherie.  Das  Entgegengesetzte  gilt  naturliitk 
von  der  Diphtherie,  die  bei  der  mikroskopischen  Prüfung  nur  eine^i  Tkel 
der  Fälle  einschliesst,  die  für  das  blosse  Auge  dahin  m  gehim 
scheinen*  Zur  Verhütung  aller  Missverständnisse  möchte  es  skli  fiil- 
leicht  am  meisten  empfehlen,  die  Fälle  dieser  letzten  Kateigorie,  iü 
den  Eindruck  der  Diphtherie    machen,    trotzdem    die  Membraii 
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über  die  untere  Epithelgrenze  hinausgeht,  nach  Weigert's  Vorgang 
als  «Pseudodiphtherie*  zu  bezeichnen,  und  darnach  die  ganze  Glassi- 
fication  auf  Grund  des  mikroskopischen  Befundes  in  folgender  Weise 
zu  formuliren.  Es  giebt  1.  reinen  Croup,  charakterisirt  durch  eine, 
dem  eigentlichen  Schleimhautgewebe  aufliegende,  fibrinöse  Pseudo- 
membran, makroskopisch  sich  darstellend  als  Group  oder  Pseudo- 
diphtherie;  2.  reine  Diphtherie,  charakterisirt  durch  eine  gleich- 
falls fibrinähnliche  Pseudomembran,  welche  mehr  weniger  tief  ins 
Schleimhautgewebe  hinein-,  dagegen  nicht  über  das  Epithel  hinaus- 
ragt; und  3.  eine  aus  Croup  und  Diphtherie  bestehende  Mi  seh  form, 
auch  wohl  diphtherischer  Croup  geheissen,  bei  der  Beides,  sowohl 
die  Infiltration  ins  Schleimhautgewebe,  als  auch  die  Auflagerung  über 
der  freien  Oberfläche,  Statt  hat;  beide  letztere  Formen  präsentiren 
sich  für  das  blosse  Auge  als  Diphtherie.  Um  schliesslich  noch  der 
Schleimhaut  unterhalb  der  Pseudomembran  kurz  zu  gedenken,  so  be- 
findet dieselbe  sich  immer  im  Zustande  einer  mehr  oder  weniger  heftigen 
Entzündung.  Die  Gefässe  sind  hyperämisch  und  die  Capillaren 
enthalten  sehr  reichliche  Mengen  von  farblosen  Blutkörperchen;  von 
diesen  trifft  man  ferner  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge  im  Schleim- 
hautgewebe zwischen  den  Gefässen,  übrigens  bei  der  Diphtherie  immer 
mehr,  als  beim  Croup;  auch  punktförmige  Blutungen  sind  bei  ersterer 
ganz  gewöhnlich. 

Wie  ist  nun  das  Ganze  zu  deuten?  Es  handelt  sich,  wie  ich  vor- 
hin schon  betont  habe,  um  eine  unzertrennliche  Verbindung 
von  Nekrose  und  Entzündung.  Dass  die  über  die  Oberfläche 
der  Schleimhaut  frei  hervorragende  croupöse  Pseudomembran  einer 
Exsudation  aus  der  Schleimhaut,  resp.  ihren  Gefässen,  ihren  Ursprung 
verdankt,  bedarf  natürlich  keines  besonderen  Beweises;  die  Ueberein- 
stimmung  der  Masse  mit  einem  fibrinösen  Exsudat  einer  Serosa  ist  in 
ihrem  morphologischen  und  chemischen  Verhalten  eine  bis  in  alle 
Details  vollständige.  Nun  wissen  Sie,  dass  bei  der  gewöhnlichen 
Entzündung  einer  Schleimhaut,  beim  Katarrh,  mag  er  auch  noch  so 
heftig  sein,  niemals  ein  fibrinöses  Exsudat  producirt  wird.  Demnach 
muss  in  den  uns  jetzt  beschäftigenden  Fällen  noch  etwas  Besonderes 
hinzukommen,  und  zwar  die  Ertödtung  des  Epithels.  Das  lebende 
Epithel  verhindert  augenscheinlich  die  Gerinnung  des  entzündlichen 
Exsudats,  welches,  wenn  es  auf  die  freie  Oberfläche  kommen  soll, 
die  Epithelschicht  erst  durchsetzen  muss;  ist  letztere  dagegen  morti- 
ficirt,    so  steht  der  Gerinnung  Nichts  im  Wege.     Ohne  Ertödtung 
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dei3  Epithels  und  zwar  des  gauzea  Epithels,  die  unterstell  Zell! 
eingeschlossen,  giebt  es  keinen  Croup;  wo  man  anter  einer  crw 
pösen  Pseudumembran  in  der  Trachea  oder  dem  Bachen  ein  dnnnes 
Epithellager  findet,  sind  es^  wie  ich  trotz  Posner's^*  Widerspruch 
aufrecht  erhalten  rauss,  iramer  nur  die  Randzonen  der  erkranktefi 
Partie,  an  denen  entweder  die  Exsudation  sich  ein  Wenig  über  dis 
angrenzende,  erhaltene  Epithel  pilzförmig  hin  übergelagert,  oder  henü& 
ein  regenerirtes  Epithel  sich  unter  die  Pseudomembran  htnantuRa* 
schieben  begonnen  hat.  Wie,  in  welcher  Form  und  vrodarck  da^ 
Epithel  getödtet  wird,  ist  dabei  gleichgültig,  und  nicht  mmder«  ob 
die  Trümmer  desselben  liegen  bleiben  oder  abgestossen  und  entfellt 
werden.  In  den  crou pösen  Pseudomerabranen  beim  Menscfa6ii  triffi 
man  in  der  Regel  gar  keine  Reste  7on  Epithel  ien,  auch  brt  dem 
Tracheal<TOüp ,  der  heim  Hund  oder  Kaninchen  durch  EioatkniQn| 
heisser  Wasserdämpfe  erzeugt  werden  kann,  lost  deis  Epithel  in  tow» 
sich  ab  und  verschwindet  schon  vollständig,  bevor  eine  cfaantkian* 
stische  Croupmembran  sich  ausgebildet  hat;  in  vielen  andern  Filki 
des  künstlichen  Croups  stellen  die  erst  geschilderten  SchoUcn  im 
dar,  was  von  Epithelien  noch  übrig  ist.  Atleai  dies  ist,  wie  gesigt; 
für  den  ganzen  Process  völlig  unerheblich,  weil  das  Epithel  an  sick 
nichts  mit  der  Gerinnung,  der  Fibrinbildurig,  za  thiiii  hat 
Fibrinbtldner  sind  vielmehr  auch  hier  die  gewöhnlichen  Geoentom 
desselben,  d.  h.  es  entsteht  durch  die  gegenseitige  Einwirkung  fmi 
farblosen,  zerfallenden  Blutkörperchen  auf  das  Fibrinogen  im  eil- 
zünd liehen  Transsudates.  Von  diesem  Transsudat  aber  br^nolie  kl 
Ihi^en  ebensowenig,  als  von  den  farblosen  Blutkörperchen  ^u  SftgM, 
dass  sie  den  Blutgeßissen  der  Schleimhaut  entst^^mmen,  die  ibremti 
zu  dieser  entzündlichen  Transsudation  dun^h  den  Einflnss 
Agens  veranlasst  w^orden,  welches  das  Epithel  mortificirt  h*t* 
lieh  sogar,  dass  das  eigentliche  Schleimhautgewebe  zu  einer  denirtifis 
starken  Eisudation  aus  sich  heraus  besonders  disponirt  hif  rrttimtkü 
weil  es  wegen  seiner  Dichtigkeit  nicht  eine  solche  Aoh.^  ^  "Arb- 
loser Blutkörperchen  in  seinen  Miischen  gestatlel,  wie  t,  .  .  ib? 
subniucöse  und  Unterhautzellgewebe,  überhaupt  das  lockere  Biade- 
gewebe  ermöglicht.  Damit  wäre  eine  gewisse  Analogie  mit  den  MfOM 
Häuten  und  dem  Gewebe  der  Alveolarsepta  in  der  [^un^  l^^f^bes, 
deren  Entzündungen  ja  auch  durch  Production  exquisit  fibrinöser  ^ 
fiudate  ausgezeichnet  sind. 

Aber  nicht  blos  die  die  Schleimhautoberfläche    frei   uberri 
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croupöse  PsGudomembran  ist  der  Hauptsache  nach  ein  fibrinöses  Ex- 
sudat, sondern  auch  an  dem  in  die  Schleimhaut  eingelagerten 
diphtherischen  Material  participirt  die  entzündliche  Ex- 
sudation  ganz  wesentlich.  Das,  wenn  ich  so  sagen  darf.  Form- 
gebende ist  die  Nekrose  des  Gewehes,  ohne  die  es  eine  diph- 
therische Infiltration  überhaupt  nicht  giebt.  So  weit  die  diph- 
therische Masse  ins  Gewebe  eingreift,  sind  dessen  constitnircnde 
Elemente  sämmtlich  abgestorben;  aber  die  specifische,  eigenthümlitrh 
starre  und  derbe  Beschaffenheit  gewinnt  dieser  Abschnitt  doch  nur 
dadurch,  dass  das  Todte  innig  mit  dem  Entzündnngsproduct  durch- 
mischt ist,  welches  von  der  darunterliegenden,  nicht  zugleich  mit  er- 
tödteten  Schleim hautsch ich t  in  jenen  exsiidirt  worden  ist.  Erst  ver- 
möge dieser  innigen  Durchmischung  nimmt  das  Abgestorbene  die 
Beschaffenheit  der  fibrinartigen  Coagulation  an,  und  um  deswillen 
konnten  wir  die  diphtherische  Pseudomembranen  dem  Gebiete  der 
Coagulationsnekrose  zuzählen.  Einen  wie  grossen  Antheil  aber  an 
diesem  diphtherischen  Material  das  Entzündungsproduct  hat,  lehrt 
Nichts  ansdiaulicher,  als  die  Gegenwart  jener  ersterwähnten,  rund- 
lichen kernlosen  Körper,  die  man  oftmals  in  grosser  Zahl  innerhalb 
der  diphtherischen  Pseudomembran  trifft:  sie  sind  eben  nichts  Anderes 
als  coagulirte  farblose  Blutkörperchen,  Das  Epithel  fehlt  aber  auch 
in  den  Fällen  reiner  Diphtherie  vollständig  im  Bereich  des  diphtheri- 
schen Processes,  und  zwar  in  den  meisten  Fällen  schon  deshalb,  weil 
die  Ursache,  welche  das  Schleimhautgewebe  nekrotisirt,  zugleich  auch 
das  darüber  befindliche  Epithel  crtödtet;  indess  auch  wenn  das  nicht 
geschähe,  wenn  etwa  die  Schleirahautnekrose  von  innen  heraus  be- 
ding würde,  so  wäre  es  doch  undenkbar,  dass  die  Epithelschicht  über 
der  abgestorbenen  Schleimhaut  sich  lebend  erhalten  könnte.  Einer 
detaillirten  Erklärung  der  Mischforraen  endlich  bedarf  es  nicht;  denn 
in  ihnen  finden  sich  nur  die  Eigenthümlichkeiten  des  Croups  und  der 
Diphtherie  vereinigt.  Ihr  Zustandekommen  aber  macht  dem  Ver- 
ständniss  um  so  geringere  Schwierigkeiten,  als  es  sirh  wohl  in  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  um  primären  Croup  handelt,  zu  dem  erst 
nachher  die  Diphtherie  hinzugekommen  ist. 

Aus  der  soeben  entwickelten  Deutung  der  diphtherischen  Pseudo- 
membranen ergiebt  sirh  die  weitere  Geschichte  der  Diphtheritis  von 
selbst.  Da  im  ganzen  Bereich  der  Pseudomembranen  das  Leben 
aufgehört  hat,  so  ist  ihre  Abstossung  nur  eine  Frage  der  Zeit. 
Das    hat    nicht    die    geringste    Schwierigkeitj    wenn    die    Membran 
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nur  lo^^e  aufsitzt,  weun  es  sich  also  um  den  grob  anatomischffi 
Croup  handelt.  Damit  die  festsitzende  diphtherische  Pseodoinerobiia 
abgestossen  werden  kann,  muss  zuvor  ihre  Verbindung  mit  der  Sc^hld 
haut  gelockert  werden,  und  das  geschieht,  wie  bei  allen  Nekroj 
durch  demarkirende  Entzündung.  Entzüudung  ist  ja  in  der  untisr 
Membran  befindlichen  Schleimhaut  schon  an  sich  vorhanden,  und  es 
bedarf  nur  der  Umwandlung  der  fibrinösen  Exsudation  in  Kiterung,  ms 
die  diphtherische  Masse  zu  disseciren  und  alsbald  zu  entfernen.  Dis 
Verhalten  der  Schleimhaut  nach  der  Abstossung  der  Pseudomemkin 
hängt  natürlich  in  erster  Linie  davon  ab,  wie  tief  letztere  sich  er- 
streckt hat.  Das  Epithel  fehlt  unter  allen  Umstanden  auf  jeilfr 
Schleimhaut,  die  soeben  eine  solche  Membran  abgestossen  liaL 
Mithin  ist  auch  die  Integrität,  welche  z,  B.  die  Trachealschleimkiot 
nach  Ausstossung  der  Croupmembran  für  das  blosse  Auge  darzohietM 
pflegt,  nur  eine  scheinbare;  sie  mag  so  glatt  aussehen  wie  tm 
immer,  das  Epithel  wird  man  bei  der  mikroskopischen  ünteisoGNlg 
trotzdem  vermissen.  Freilich  nur  unmittelbar  nach  der  1 
der  Crouphaut;  denn  sehr  rasch  beginnt  dann  die  Regenerati 
des  Epithels,  nacl»  deren  Vollendung  die  Schleimhaut  völlig  in  k 
tegrura  restituirt  ist,  ohne  dass  eine  Narbe  oder  sonst  irgend 
Spur  auf  die  überstandene  schwere  Erkrankung  hinweist  Audi  ia 
den  Fällen  der  liachen bräune,  die  nur  grob  anatomisch,  aber  flick 
für  die  mikroskopische  Diagnose  sich  als  Diphtherie  |iriaeiitiitt. 
pflegen  nach  der  Heilung  keine  Narben  zurückzubleiben,  weil  te 
Process  an  der  Grenze  von  Epithel  und  Schleimhaut  gieendei  hatl& 
Wo  dagegen  eine  echte,  auch  mikroskopische  Diphtherie  vorgielefn» 
wie  so  oft  im  Darm,  da  kann  keine  Heilung  ohne  NarbenbiMtiif  e^ 
folgen,  weil  das  eigentliche  Schleimhautgewebe  mit  seineji  maaclMfki 
specifisrhen  Apparaten,  als  Drüsen,  Follikel  etc.  ein  so  bedeoteodb 
Regeneratiousverraögen,  wie  das  Epithel,  nicht  besitzt* 

Auf  Grund  dessen,  was  ich  Ihnen  über  die  Natur  des  dtphtht- 
rischen  Processes  mitgetheilt  habe,  lässt  sich  nun  auch  die  fmß 
nach  den  Ursachen  desselben  unschwer  beantworten.  Jedes  AftaSk 
welches  mindestens  das  Epithel  einer  Schleimhaut  nekroüsirl  mai  •• 
gleich  stark  entzündungserregend  auf  die  letztere  wirkt,  tst  geeigoK* 
Diphtherie  zu  erzeugen.  Beides  ist  augenscheinlich  nothweodtg;  ekv 
Epithelertödtung  gäbe  es  keine  Pseudomembran,  und  ohne 
hautentzündung  käme  es  erst  recht  nicht  dazu,  weil  das 
Epithel  sich  einfach   regeneriren   würde.     Nur  wollen  Sie  dai  «xs^ 


Hl 


OerUicher  Tod,  Nekrose.  571 

gleich''  cum  grano  salis  nehmen;  eine  Ursache,  welche  zunächst 
lediglich  das  Epithel  ertödtet,  dann  aber  einfach  durch  ihre  Fortdauer 
die  Regeneration  verhindert,  wird  eben  dadurch  auch  ein  Entzündungs- 
erreger für  die  entblösste  Schleimhaut.  Wenn  Sie  dieser  und  ähn- 
licher Erwägungen  eingedenk  sind,  werden  Sie  es  leicht  verstehen, 
dass  man  durch  alle  möglichen  Aetzmittel,  die  man  auf  die  Tra- 
chealschleimhaut  eines  Kaninchens  oder  Hundes  applicirt,  Ammoniak, 
Salpetersäure,  Essigsäure,  Alkohol  u.  a.  den  schönsten  und 
typischesten  Croup  erzeugen  kann;  ganz  denselben  Effect  haben, 
wie  bereits  erwähnt,  heisse  Wasserdämpfe,  welche  ein  Thier  durch 
eine  Trachealkanüle  einathmet.  Analoges  kommt  in  der  menschlichen 
Pathologie  zur  Beobachtung,  z.  B.  im  Mund,  Rachen,  Oesophagus 
und  Magen  nach  Vergiftung  mit  Schwefel-  oder  Salpetersäure.  Auch 
die  Diphtherie,  die  öfters  im  Coecum  nach  innerlichem  Gebrauch  von 
Galomel  angetroffen  wird,  dürfte  einfach  auf  Sublimatätzung,  die 
Darmdiphtherie  der  ßrightiker  auf  Äetzung  durch  kohlensaures  Am- 
moniak zurückzufuhren  sein.  Ganz  ebenso  plausibel  sind  die  diph- 
therischen Processe,  welche  durch  mechanische  Mortification, 
diracte  Erdrückung  des  Epithels,  resp.  der  obersten  Schleimhautschicht 
erzeugt  werden.  Dazu  gehört  die  Dickdarmdiphtherie  in  Folge  von 
Druck  harter  Fäcalmassen  bei  der  sporadischen  Ruhr  oder  diesseits 
von  Darmstricturen,  die  Diphtherie  des  Proc.  vermiformis  durch 
Druck  eines  Kothsteines,  die  der  Gallenblasenschleimhaut  durch  Gallen- 
steine, der  Nierenbecken-  und  Blasenschleimhaut  durch  Nieren-  und 
Blasensteine  etc.  In  allen  diesen  Fällen  hängt  die  Ausdehnung,  die 
Tiefe  und  Intensität  des  Processes  von  der  Natur  und  Stärke  des 
Agens  und  gewissen,  leicht  übersehbaren  Eigenthümlichkeiten  der 
Lokalität  ab.  So  erklärt  sich  die  Verbreitung  der  sporadischen  Dick- 
danndiphtherie oder  Ruhr  einfach  aus  der  Existenz  der  Taenien  und 
der  sichelförmigen  Falten  des  Dickdarms,  die  vorzugsweise  von  dem 
Druck  stagnirender  Kothmassen  getroffen  werden,  und  die  streifen- 
f5rmige  Diphtherie  des  Oesophagus  nach  Schwefelsäurevergiftung  aus 
dem  üeberfliessen  der  Säure  über  die  Scheitel  der  Längsfalten  der 
Speiseröhre.  Ob  aber  blos  das  Epithel,  oder  ob  sogleich,  resp.  später 
auch  Theile  der  Schleimhaut  selbst  in  den  Process  hineingezogen 
werden,  das  hängt  in  allen  diesen  Fällen  von  der  Heftigkeit  der 
Aetzwirkung  oder  des  mechanischen  Drucks  ab:  bei  blosser  Epithel- 
ertödtung  entsteht  Croup  oder  Pseudodiphtherie,  bei  sofortiger  Morti- 
fication   der    oberflächlichen  Schleimhautlagen  reine  Diphtherie,    und 
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bei   späterem   Uebergreifen    auf   diese    die   Mischforra    des    diplitlim- 
sehen  Croups. 

Ausser  diesen  Diphtherien,  deren  Genese  in  der  Regel  ktim 
Schwierigkeit  nfiacht,  giebt  es  aber  noch  eine  Reihe,  and  zw^r  gendi 
der  schwersten  diphtherischen  Processe,  bei  denen  uns  die  meC'hiBi* 
sehen  oder  cheiriischen  Erkläruogsversuche  durchaus  im  Stiche  lassen. 
für  die  wir  vielmehr  auf  ein  infectiöses  Agens  recurrireo  mössoL 
Wir  begegnen  ihnen  1.  am  weichen  Gaumen  und  Pharynx  als  Ka 
bräune,  die  sich  selten  auf  die  Mund-  und  Nasenhöhle^  dage 
häufiger  auf  den  Kehlkopf  und  die  Luftröhre  nehst  BroDChiett 
setzt,  übrigens  auch  an  den  letztgenannten  Orten  primär 
2.  im  Dickdarm  als  epidemischer  Ruhr;  »3.  ira  weiblichen 
apparat,  fast  ausschliesslich  bei  Wöchnerinnen  als  Puerpemldif 
therie;  4.  am  Auge  als  Conjunctivaldiphtherie.  Allen  diem 
Diphtherien  ist  zunächst  ein  anatomisches  Merkmal  ^m,  nte» 

lieh    der  Beginn   der   Erkrankung  in  Form    kleiner  ..eher  ote 

gelblichweisser  Flecke,  Plaques,  die  sich  allmählich,  ratöober  ote 
langsamer,  vergrös^ern  und  dann  gewöhnlich  /.u  zasatnnieohiigeii- 
den  Membranen  eon  flu  Iren,  ein  Verhalten,  das  in  völligein  fS»- 
klang  damit  steht,  dass  diesen  Diphtherien  zugleich  die  ItttgUt 
und  Tendenz  zum  Weitorschreiten  in  ausgezeichnetem  %BMsst 
beiwohnt.  Viel  wichtiger  ist  dann  die  Uebereinstimmung  in  gwa«« 
ätiologischen  Beziehungen.  Alle  diese  Diphtherien  ^-•h---'n  ei({iiifit 
contagiös  zu  sein.  Für  den  Rachen-  und  Kehlkopi-  _  die  C^i* 
junctiraldiphtherie,  auch  für  die  puerperale  ist  das  über  alle  Zvretfrl 
festgestellt,  aber  auch  für  die  Ruhr  ist  dies  höchst  wahrscbnialirk, 
wenn  man  wenigstens  erwägt,  dass  sie  ganz,  wie»  die  drei  amdiivi 
Erkrankungen,  ausgesprochen  epidemisch  auftritt.  Selbst  dmfor  Hefii 
bemerkenswerthe  Thatsachen  vor,  dass  das  Gift  des  IW'^iiefiero«|Ki  »rf 
das  Auge  übertragen  ConjunctivaKliphtheric  er/eugen  kann:  wis  fa 
eine  noch  viel  grössere  Verwandtschaft  dieser  Diphlhencn  sprote 
würde,  als  wir  einstweilen  statuirt  haben.  Ein  drittes  Moment  <«!* 
lieh,  das  diesen  Diphtherien  einen  besonderen  Charakter 
ist  das  ausnahmslose  Ergriffensein  des  Gesammtorgani^iuwT 
bei  ihnen.  Die  vorhin  besprochenen  Diphtherien  können  woU  scliw«9t 
unter  Umständen  selbst  tödrliche  Erkrankungen  sein;  abertnour^l 
sie  lokaler  Natur,  während  der  epidemische  Ra^^hencroiip  osd  4r 
Puerperaldiphtherie  constant  von  Fieber  und  allgwrwner  Mmlfif^«^^ 
Prostration  der  Kräfte  und  dgl  begleitet  sind.     Sehr  liaofg  je? 
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sich  zu  den  contagiösen  Diphtherien  secundäre  Erkrankungen  innerer 
Organe,  als  Milz-  und  Lymphdrüsenschwellung,  Enteritis,  Nephritis, 
die  bei  den  rein  lokalen  Diphtherien  sich  niemals  einstellen,  und  end- 
lich scheinen  auch  die  vielbesprochenen  und  noch  immer  räthselhaften 
Lähmungen  oder  Paresen  etlicher  Muskelgruppen,  besonders  Accom- 
modationsparesen ,  das  Privileg  der  contagiösen  Diphtherien  zu  sein. 
Die  soeben  hervorgehobenen  Eigenthümlichkeiten  dieser  Diph- 
therien dürften  einerseits  ausreichen,  ihnen  eine  besondere  Stellung  zu 
vindiciren,  andererseits  es  rechtfertigen,  dass  wir  sie  zu  den  Infec- 
tionskrankheiten  rechnen.  Wenn  Sie  Sich  aber  dessen  erinnern 
wollen,  was  ich  Ihnen  früher  über  das  Virus  der  Infectionskrank- 
heiten  mitgetheilt  habe,  so  werden  Sie  es  gewiss  von  vorn  herein 
(lir  äusserst  wahrscheinlich  halten,  dass  es  sich  auch  bei  diesen 
Diphtherien  um  ein  organisirtes  Virus,  d.  h.  um  Bacterienwir- 
kung  handelt.  In  der  That  ist  gerade  für  den  infectiösen  Rachen- 
and  Kehlkopfscroup  der  pathogene  Einfluss  von  Schizomyceten  schon 
sehr  früh  in  Anspruch  genommen  und  durch  thatsächliche  Nachweise 
seitdem  auch  besser  gestützt  worden,  als  für  die  meisten  anderen 
infectiösen  Processe.  Das  Vorkommen  einzelner  Mikrokokken,  oder 
auch  selbst  von  Haufen  auf  und  in  der  Pseudomembran  würde 
freilich  aus  naheliegenden  Gründen  nichts  beweisen;  aber  von  sehr 
gaten  Beobachtern  ist  wiederholt  im  Schleimhautgewebe  unterhalb  der 
Croupmembran  die  Gegenwart  von  Mikrokokkencolonien,  wie  es  scheint, 
hauptsächlich  in  Lymphgefassen  constatirt  worden;  auch  finden  sich 
in  diesen  Fällen  öfters  kleine  Bacterienherde  im  Herzfleisch,  in 
der  Leber,  den  Nieren  und  andern  Organen.  Gegenüber  den  zahl- 
reichen positiven  Angaben,  die  es  in  der  Litteratur  giebt,  kann  es 
nicht  ins  Gewicht  fallen,  dass  es  nicht  jedesmal  gelingt,  die  Mikro- 
kokkenhaufen  nachzuweisen.  Denn  auch  abgesehen  davon,  dass  viel- 
leicht die  sporadisch  vorkommenden  Fälle  von  Rachencroup,  bei  denen 
ons  im  hiesigen  Institut  die  Auffindung  der  Colonien  nicht  geglückt 
ist,  von  der  epidemischen  Form  gerade  so  abgetrennt  werden  müssen, 
wie  die  Cholera  nostras  von  der  Asiatica,  so  kennen  wir  die  detaillirte 
Geschichte  der  Bacterieninfection  in  diesen  Fällen  noch  viel  zu  wenig, 
om  schon  die  Bedingungen  bezeichnen  zu  können,  unter  denen  man 
die  Colonien  z.  B.  noch  oder  nicht  mehr  zu  finden  erwarten  darf.  Auch 
bin  ich  aus  diesem  Grunde  völlig  ausser  Stande,  Ihnen  bereits  eine 
Theorie  der  Bacterienwirkung  zu  entwickeln.  Nur  darauf  möchte  ich 
Ihre  Aufmerksamkeit  lenken,  wie  vortrefflich  es  zu  letzterer  stimmt, 
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dass  die  infectiöse  Diphtherie  immer  fleck  weise  beginnt  In  directtm 
Gegensatze  zu  einem  gelösten,  etwa  im  Blut  circulirenden  Gifte  eU- 
bliren  sich  die  Spaltpike  ganz  lokal,  nicht  blos  in  einem  bestimniUa 
Organ,  sondern  sogar  an  umschriebenen  Stelleu  de^elben,  um  djtoe 
erst  allmählich,  vermuthlich  indem  sie  sich  fortdauernd  Termehreii. 
immer  grössere  Partien  der  Schleimhaut  in  den  diphtherischen  Procrs? 
hineinzuziehen.  Die  Wirkung  des  von  ihnen  producirten  Giftes  wuss 
man  sich  zweifellos  in  erster  Linie  als  eine  nekrotisirende^  demfiidi$t 
für  die  Schleimhaut  auch  entzündungserregende  vorstellen,  und  ftr 
die  Mehrzahl  der  Fälle  dürfte  es  wohl  das  Wahrscheinlichste  setD,  das» 
die  Infection  von  aussen  nach  innen  fortschreitend  geschieht.  Wer  aber 
Croup  und  Diphtherie  nach  den  vorhin  entwickelten  mikroskopi^bfo 
Kriterien  unterscheidet,  der  kann  consequenter  Weise  im  tofeettosMi 
Croup  und  der  infectiösen  Diphtherie  nur  graduelle  Unterschiede  w- 
erkennen.  Indess  auch  tiir  die  Unterst'heidung  der  beiden  Proccs« 
nach  makroskopischen  Merkmalen  liegt  es  nicht  wesentlicli  amki«: 
denn  an  denjenigen  Schleimhäuten,  wo  überhaupt  beides  Torfcomnt^ 
beruht,  wie  Sie  wissen,  das  Festhaften  der  Pseudoracnibraa  enlwctg 
auf  dem  Hineinreichen  der  letzteren  in  das  Schleimhaatgeweba  oder 
auf  der  Existenz  vieler  besonders  dicker  und  mit  der  SchleimhAUtob«* 
fläche  innig  verbundener  Fikserbalken  in  der  Membran:  VerbalCDt«!, 
welche  alle  beide  auf  eine  grössere  Intensität  der  Nekrose  oder  dff 
Entzündung  hinweisen. 

Die  thatsä*::hlichen  Anhalt^^punkte  fiir  die  vorgetrageiie . 
welche  in  speci fischen  Schi/.omyceten  das  Virus  der  in 
Diphtherie  sieht,  erstrecken  sich  freilich^  wie  ich  Ihnen  nidil  «r- 
hehlen  will,  zur  Zeit  vorzugsweise  erst  auf  die  Halsdipbtherie,  alJei- 
falls  noch  die  puerperale,  während  ftir  die  des  Dickdarms  md  dcf 
ConjuQctiva  die  Nachweise  noch  durchaus  lückenhaft  and  ungealpid 
sind.  Desgleichen  fehlen  bisher  vollständig  einschlägige  Beobaelilnpi 
über  die  diphtherischen  Affectionen,  welche  so  oft  im  Gefolge  pmmt 
anderer  Infectionskrankheiten  auftreten.  Ich  denke  d&bei  wtoiger  ai 
die  Rachendiphtherie  nach  Scharlach  und  Pocken,  die  wohl 
Uaft  der  primären  Bräune  nahe  verwandt,  wohl  selbst  mit  ihr  id 
ist,  als  an  die  Diphtherien  nach  Typhus  und  Cholera.  WM 
blos  im  Pharynx  und  Oesophagus,  sondern  auch  in  der  Galleu^r  - 
und  in  der  Vagina  entstehen  nach  beiden  Krafikbetteo  «ani^^- 
uml^ngreiche  diphtherische  Verschwärungen,  und  ausgedeliiite  Diu* 
darmdiphtherie  verzögert  öfters  aaf  lange  hin  die  WiederhülüBflV 
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nach  einem  Gholeraanfall,  kann  auch  selbst  dem  Patienten  noch  ver- 
derblich werden.  Nachdem  in  der  Choleraepidemie  der  60er  Jahre 
festgestellt  worden  ist,  dass  im  Gholeraanfali  das  Dünndarmepithel 
nicht,  wie  früher  angenommen  wurde,  abgestossen  wird,  ist  die  frühere 
Erklärung  der  Dünndarmdiphtherie  hinfallig  geworden.  Mir  wenigstens 
erscheint  es  entschieden  zweckmässiger,  diese  Dünndarmdiphtherie 
nicht  als  eine  lokal  bedingte  anzusehen,  sondern  sie  auf  eine  Linie 
mit  den  Diphtherien  der  bezeichneten  anderen  Localitäten  zu  stellen, 
und  sie  in  Beziehung  mit  der  infectiösen  Natur  der  primären  Er- 
krankung zu  bringen.  Der  feinere  Zusammenhang  ist  uns  allerdings 
gegenwärtig  noch  verschlossen. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  es  schliesslich,  dass  die  infectiöse 
Diphtherie  auch  auf  andere  Gewebe  übertragen  werden  kann,  als  das 
der  Schleimhäute.  So  können  Wundflächen  davon  befallen  werden. 
Das  ist  zuweilen  ein  sehr  unangenehmes  Äccidens  bei  der  Opera- 
tionswunde der  Tracheotomie,  wo  dann  die  obersten  Schichten 
der  Wundfläche  von  einer  mit  der  Groupmembran  makroskopisch  und 
mikroskopisch  übereinstimmenden  starren  und  derben,  gelblich  weissen 
Masse  infiltrirt  werden,  deren  weiteres  Schicksal  kein  anderes  ist, 
als  das  der  croupösen  Häute.  Aber  auch  ohne  solche  directe  fort- 
gesetzte Infection  wird  es  öfters  beobachtet,  dass  eine  Wund-  oder 
Geschwfirsfläche  diphtherisch  wird,  und  sehr  Vieles  spricht  dafür,  dass 
der  mit  Recht  so  getürchtete  Hospitalbrand  Nichts  ist,  als  eine 
infectiöse  Diphtherie  der  Wandflächen.  Sobald  freilich  die  Nosoco- 
niialgangrän  in  die  Tiefe  schreitet  und,  wie  sie  es  so  oft  thut,  die  Gewebe 
des  Amputationsstumpfes  in  einen  pulpösen  Brei  verwandelt  oder  sie 
gewissermassen  direct  zerfrisst,  so  dass  tiefe,  kraterformige  Ulcerationen 
entstehen,  dann  kann  man  füglich  nur  noch  von  infectiöser  Nekrose 
mit  Colliquation  reden,  aber  nicht  mehr  von  infectiöser  Diphtherie. 
Denn  zum  Wesen  der  letzteren  gehört  die  charakteristische  derbe  und 
starre  Pseudomembran,  die  das  Resultat  der  innigen  Vermischung 
des  Abgestorbenen  mit  Entzündungsproducten  ist  Da  aber  eine  Mem- 
bran sich  nur  auf  und  an  einer  Fläche  bilden  kann,  so  sind  die 
Schleimhäute,  demnächst  Wundflächen,  allenfalls  auch  die  Herzklappen, 
der  natürlich  gegebene  Platz  für  die  Diphtherie.  An  den  serösen 
Hauten  würde  das  Analogen  der  Diphtherie  eine  fibrinöse  Entzündung 
sein,  bei  der  gleichzeitig  das  Endothel  ertödtet  ist:  in  der  That  ja 
eine  sehr  gewöhnliche  Gomplication!  Dagegen  kann  es  an  der  un- 
versehrten äusseren  Haut  eine  Diphtherie  nicht  geben,  weil  daselbst 
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vermöge  der  Einrichtung  der  Epidermis  eine  freie  Exsudatton  mchl 
möglich  ist;  und  waj>  in  fmrenchymatöseri  Organen  darch  lafectkkii 
mit  dijjbtlieribclien  Massen  hervorgerufen  wird,  ist  entweder  tm 
schwere,  eventuell  zur  Nekrose  führende  Kntzündung  oder,  wie  2.  B. 
bei  den  neuerdings  mehrfach  versuchten  Impfungen  der  Cornea,  «n- 
fad)  Nekrose  mit  secundärer  eitriger  Entzündung,  Eine  dipbth 
rische  Keratitis  oder  Hornhaotcroup  in  dem  Sinne^  wie 
von  Conjunctivitis  diphtherica  oder  von  Rachencroup  spricht«  d.  l 
eine  Affection,  bei  der  unter  Ertödtung  des  vorderen  Hornhaatepiibd! 
sich  eine  gelblich  weisse  elastische  Pseudomembran  auf  der  convtien 
Fläuhc  der  Cornea  etablirt,  giebt  es  iiit^ht  und  kann  es  nicht  geben, 
schon  einfarh  deshalb,  weil  die  Hornhaut  in  ihrer  weitaas  grössifi 
Ausdehnung  gefässlos  ist  und  deshalb  kein  fibrinöses  Exsudat  ptodiN 
ciren  kann.  Aber  selbst  mit  reiner  Diphtherie  kann  man  wegten  dtner 
Unmöglichkeit  entzündlicher  Exsudation  seitens  der  Cornea  die  Hom- 
haut  Veränderung,  welche  durch  die  Impfung  diphtherischer  Massen 
in  die  Cornealsubstanz  erzengt  wird,  nicht  identificiren,  so  wenig  wk 
etwa  die  neuroparalytische  Keratitis  nach  Trigeminusdurchscbtietdiiii& 
bei  der  Sie  auch  die  schönste  Nekrose  mit  progredienter  eitriger  Eb^ 
Zündung  finden.  Denn  Tür  unsere  anatomisch-histologische  Anddiaan^ 
weise  ist  Nekrose  mit  secundrirer  Entzündung  noch  nicht  Diphtkerif; 
den  anderen  Standpunkt  aber,  der  den  Begriff  der  Diphtherie  ledig' 
lieb  auf  ätiologischer  Basis  begründet,  haben  wir  für  aai>er&  Betndb- 
tung  von  vorn  herein  abgelehnt.  Aber  auch  von  diesem  Standpuil 
aus  dürfte  es  sich  empfehlen,  fiir  die  echte  pseudomembranöse  SrIilefiK' 
haut-  und  WundflächenaÜfection  den  Namen  der  Diphtherie  o<hf 
Dipbtheritis  zu  reserviren,  und  die  in  den  parenchymatösen  Ur^uiei 
vorkommenden  nekrotisch-entzändlichen  Herderkrankungien.  weldieaif 
verwandten  äUologischen  Momenten,  wie  die  infectiösen  Schletaibattl- 
diphthericn,  beruhen,  mit  einer  besonderen  Bezeichnung  xu  bekfOL 
Ohnehin  ist  die  wirkliche  Identität  der  Ursachen  in  ull  diesen  Flllai 
rticht  blüs  nicht  nachgewiesen,  sondern  sie  besteht,  miniledledis  in  Mir 
Anzahl  derselben,  sogar  zsveifellos  nicht.  So  ist  garnielit  davoi  Ä» 
Rede,  dass  die  erwähnte  Hornhautveränderung  lediglich  ditrcli  Sf 
Einimpfung  specifisch  diphtherischer  Massen  in  die  Comealwihsiitf 
erzeugt  werden  kann;  vielmehr  Unit  das  jedes  beliebige,  balij^  ofa' 
sonst  in  Zersetzung  begriffenes  Material'-*.  Weiterhin  \$\  bei  der  Ti- 
riola  nicht  blos  die  specifische  üautpocke  lediglich  der  EStd  m0 
centralen  iMekrose  auf  infectiöser  Basis  mit  »ecundärer  Bali&sdaaf  « 
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Grund  und  der  Peripherie  der  Pustel,  sondern  es  finden  sich  auch  in 
vielen  inneren  Organen  ganz  gewöhnlich  zahlreiche,  vom  blossen  Auge 
nicht  immer  mit  Sicherheit  diagnosticirbare  Herde,  deren  Mitte  ab- 
gestorbenes Gewebe  und  deren  Peripherie  eine  Zone  secundärer  Ent- 
zündung bildet.  Diese  Herde,  in  denen  auch  der  charakteristische 
Hikrokokkenhaufen  nicht  leicht  vermisst  wird,  unterscheiden  sich  in 
ihrem  optischen  und  chemischen  Verhalten  in  keiner  Weise  von  den 
mehrerwähnten  Bacterienherden,  denen  man  so  oft  bei  echter  Rachen- 
diphtherie, aber  auch  bei  feuchter  Gangrän  und  nicht  weniger  bei 
etlichen  Verletzungen  und  Geschwüren  begegnet.  Wer  aber  wollte 
deshalb  an  eine  Identität  des  Pockenvirus  mit  dem  der  Diphtherie 
und  vollends  dem  der  Gangräna  humida  etc.  denken?  Was  man 
höchstens  sagen  kann,  scheint  mir  darauf  hinauszugehen,  dass  die 
organisirten  Gifte  etlicher  verschiedener  In fectionskrankheiten  mit  denen 
der  Rachendiphtherie  darin  übereinstimmen,  dass  sie,  wo  sie  sich 
etabliren,  nekrotisch-cntzündliche  Processe  auslösen.  Sind  aber  die- 
selben hiernach  nicht  einmal  ätiologisch  identisch,  so  verliert  damit 
der  Name  der  Diphtherie  für  sie  alle  vollends  seine  Berechtigung. 
Will  man  aber,  wozu  ja  unleugbarer  Grund  vorhanden  ist,  in  der  Be- 
zeichnung ausdrücken,  dass  diese  Processe  in  der  Haut  oder  den 
parenchymatösen  Organen  eine  gewisse  Analogie  oder  selbst  Verwandt- 
schaft mit  der  echten  Schleimhautdiphtherie  haben,  so  möchte  es  sich 
empfehlen,  den  Ausdruck  „diphtheroid"  für  sie  zu  gebrauchen,  den 
Weigert  dafür  vorgeschlagen  hat. 
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II.   Einfache  Atrophie. 


Aufgabeu  der  Ernährunj^üpathologie.  UriacHen  der  eiafiichei]  Atrophie.  Pftt- 
siTe  Atroph]«  durcli  matigfii hafte  Blutzufuhr  InADitioQ.  Active  Atroph ieu  der 
Musl^elo,  Driiseo,  KDot^hen.  Senile  Atrophie.  Physiologische  Atrophien  einzelner 
Organe.  Puerperale  Atrophie  des  Uterus.  Febrile  Atrophie,  Atrophie  nach  Jod-  und 
Bteigebrauch. 

Yerlialten  atrophischer  Theile.  Atrophie  und  Aplasie.  Atroph is che  Kern« 
Wucherung.  Grade  der  Atrophie.  Bedeutung  der  MuskelatrophieD  für  das  Knochen* 
wactisthum. 

Neurotische  Atrophien.  Gekreazte  und  circ  um  Scripte  Atrophie.  Periphere 
atrophii^che  Lähmungen,  Spinale  Muskelatropbien.  ProgressiT«  Atrophie 
und  Pseudohypertroph  je  der  Muskeln, 


Ein  Theil,  in  dem  die  lebendigen  Stoffwechsel  Vorgänge  vollständig 
aufgehört  haben,  stirbt  ab^  nekrotisirt.  Das  ist  unstreitig  die  grösst- 
mögliehe  Vcränrlerung,  welche  die  Ernährung  eines  Körpertheils  er- 
leiden kann;  aber  die  Pathologie  der  Ernährung  wird  nicht  blos  die 
Extreme  berücksichtigen,  sondern  ein  gleiches,  vielleicht  sogar  noch 
grösseres  Interesse  den  geringeren  Graden  quantitativer  und  qualita- 
tiver Störung  des  physiologischen  Gewebest offweclisels  zuwenden.  Wah- 
rend unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Wechsel  der  Materie  an 
den  Elementen  aller  Gewebe  in  der  Weise  vor  sich  geht,  dass  Alles, 
was  verbraucht  wird,  in  genau  demselben  Maasse  —  abgesehen  natür- 
lich vom  normalen  Wachsthura  —  und  derselben  Mischung  wieder- 
ersetzt wird,  mithin  alle  Gewebe  und  Organe  sich  in  gleichartiger 
Beschaffenheit  erhalten,  sehen  wir  in  einer  Reihe  von  Fällen  einzelne 
Organe  oder  Organtheile  zwar  sonst  unverändert,  aber  kleiner,  als 
sie  normaler  Weise  sein  sollten;  in  einer  Reihe  anderer  finden  wir 
eine  andere  chemische  Zusammensetzung  der  Gewebe  und  Or- 
gane, als  unter  normalen  Verhältnissen,  z.  B-  Fett,  wo  nur  Eiweiss 
Csein  sollte,  Kalk  in  überreichlicher  Menge,  oder  selbst  Substanzen, 
die  im  physiologischen  Organismus  gar  nicht  vorkommen,  wie  das 
37* 
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Amyloid;  und  m  eiiitM^  dritte»  Reihe  von  Fällen  irupoiiirt  uns  eine 
das  physiologische  Maass  übers^jh  reiten  de  Grösse  etiizeluer  Or*l 
gane,  resp,  Organtheile,  oder  das  Vorhatidensein  von  GewebsmasÄfn,] 
von  denen  die  normale  Anatomie  an  den  betreffenden  .Stelleo  Nicht*! 
weiss.  Wir  schliessen  unter  solchen  Umständen,  und  zwar  gewiäij 
mit  gutem  Recht,  das»  in  den  Fällen  der  ersten  Reihe  nicht  so^ 
wiederersetzt,  als  verbraucht  worden  i^st,  in  denen  der  zweiten  d 
irgend  welche  besondere,  von  den  normalen  abweichende  chem 
Processe  in  den  Gewebseleraenton  ablaufen,  in  denen  der  drittea  eid- 
lirh  der  Ersatz,  die  Anbildung  über  den  Verbrauch  hinausgebt,  und 
erwarten  folgerichtig  von  einer  wissenschaftlichen  Pathologie  der  Er^w 
nährung,  dass  sie  uns  alle  diese  Abweichungen  von  der  Norm  erkUr«*V 
Eine  solche  wirklich  beiViedigende  Erklärung  kann  freilich  nur  üt 
Chemie  geben,  und  iswar  einfach  deshalb,  weil  es  sammt  und  sond<*r^ 
chemische  Vorgänge  sind,  aus  denen  alle  die  genannten  Ernahni&p- 
störungen  resultiren;  und  selbst  die  genaueste  Kenntniss  der  marpliD- 
logischen  Details  derselben  kann  uns  niemals  mehr  als  das  gewbstr- 
massen  führende  Princip  sein,  welches  uns  die  eigentlichen  Aa%ihfi 
präcise  fnrmulirt.  Wenn  wir  bis  in  alle  Eini^elheiten  uns  damit  fw- 
traut  gemacht  haben,  wie  in  der  Arterien  wand  zuerst  Kalkkdmckcft 
feinsten  Kalibers  sichtbar  werden,  dann  ihrer  immer  mehrere  fui 
grössere  auftreten,  his  schliesslich  über  centimetergrosse,  harte  wmi 
rauhe  Kalkplatten  die  Geftisswand  uneben  machen,  wenn  wir  d«n* 
sorgtaltige  mikroskopische  Untersuchung  den  Sitz  und  die  Veitlieilaif 
des  Pettes  in  den  Epit hellen  der  gewundenen  oder  geraden  HAn* 
kanälchen  oder  der  InterstÜien  einer  Bright*schen  Niere  festfestettl 
haben,  so  beginnt  in  Wirklichkeit  nun  erst  die  eigeotÜche  Atlgikf 
der  Ernührungspathologie;  denn  es  gilt  sowohl  die  beditigefid€i 
Ursachen,  als  auch  die  inneren  chemischen  Vorgänge  mdm^ 
decken,  wenn  wir  die  verschiedenen  Ernährungsstörungen  der  Onweh 
wirklich  begreifen  wollen.  Sie  sehen,  nur  auf  dem  Wege  der  phjM* 
logischen  Chemie  können  wir  dahin  gelangen,  im  Eimselfall  roraiaSM- 
sagen,  welchen  Einfluss  eine  bestimmte  Circutatiousstdruag,  eine  k^ 
stimmte  Aeuderung  der  Blutmischung,  eine  bestimmte  Slömiig  4ff 
Function  auf  die  Beschaffenheit  der  Gewebe  und  Offjukt 
muss,  und  nichts  Anderes  kann  ja  das  letzte  Ziel  der 
Pathologie  sein.  Wie  weit  dieselbe  freilich  gegenwärtig  oocti  vOi  il 
entfernt    ist,    das  werden   die    folgenden  Au^einiuidersetxiuigen  Ute 
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Am  ehesten  dürfte  noch  diejenige  Form  der  Ernährungsstörung 
einer  genaueren  Analyse  zugängig  sein,  bei  der  ein  Organ  oder  Organ- 
theil  lediglich  kleiner  ist,  als  in  der  Norm,  während  Structur  und 
chemische  Zusammensetzung  keinerlei  weitere  Veränderungen  darbieten, 
d.  i.  die  quantitative  oder  einfache  Atrophie.  Denn  in  diesen 
Fällen  liegt  nicht  der  geringste  Grund  zu  der  Annahme  vor,  dass 
die  chemischen  Stoffwechselprocesse  in  den  Gewebszellen  etwa  in  ab- 
normer Folge  oder  abweichender  Art  ablaufen,  sondern  es  darf  un- 
bedenklich statuirt  werden,  dass  es  sich  dabei  nur  um  eine  verringerte 
Energie  derselben,  sowie  darum  handelt,  dass  zwar  dieselben  Sub- 
stanzeuy  aber  eine  geringere  Quantität  davon  in  den  Zellen  verarbeitet 
wird.  Wenn  wir  aber  als  die  Bedingungen  der  normalen  Ernährung 
1.  die  regelrechte  Zufuhr  geeigneten  Materials  zu  den  Zellen,  2.  die 
Fähigkeit,  resp.  Erregung  derselben,  dies  Material  in  sich  aufzu- 
nehmen, sich  zu  assimiliren,  es  zu  spalten,  zu  oxydiren  etc.,  und 
3.  die  Erhaltung  der  normalen  Temperatur  aufgestellt  haben,  so 
müssen  wir  folgerecht  erwarten,  dass  die  Ernährung  eines  Theils  eine 
unvollkommene  und  hinter  der  Norm  zurückbleiben  wird,  1.  wenn 
demselben  zwar  das  geeignete  Material,  aber  in  zu  geringer 
Quantität  zugebracht  wird,  und  2.  wenn  die  Gewebszellen 
das  Material  nicht  in  genügender  Menge  verarbeiten,  und 
vollends  erst  recht,  wenn  beide  Momente  zusammentreffen:  in  welcher 
Weise  dagegen  Aenderungen  der  normalen  Eigenwärme  die  Ernährung 
der  Gewebe  beeinflussen,  das  entzieht  sich,  soviel  ich  sehe,  einer 
aprioristischen  Vermuthung. 

Zur  ersten  Kategorie  gehören  alle  diejenigen  Momente,  durch 
welche  der  Zutritt  arteriellen  Blutes  zu  den  Capillaren, 
resp.  die  Blutströmung  in  diesen  erschwert  wird,  also  alle 
lokalen  Anämien,  mögen  sie  durch  Widerstandserhöhung  in  den  Ar- 
terien von  innen,  durch  Sklerose  oder  Parietalthrombose,  oder  von 
aussen  y  durch  Compression  Seitens  schrumpfender  Bindegewebszüge 
oder  Geschwülste  oder  künstlicher  Binden  etc.,  erzeugt  sein,  oder 
mögen  sie  selbst  auf  nervöser  Basis  beruhen,  dann  auch  alle  venösen 
Stauungen,  sobald  sie  einen  höheren  Grad  erreicht  haben  und  länger 
andauern.  Letzteres,  die  längere  Dauer  der  betreffenden  Circulations- 
storung,  ist  überhaupt  Grundbedingung,  wenn  für  die  Ernährung  eines 
Theils  daraus  Etwas  resultiren  soll,  wiewohl  ich  nach  allem  Früheren 
Ihnen  nicht  erst  zu  sagen  brauche,  dass  manche  Gewebe  rascher  und 
lebhafter  darauf  reagiren,  als  andere.     Dass  aber  die  genannten  Cir- 
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culationöstörungen ,   weno   sie  nicht  blos  vorübergehender  Natur  sind, 
einfache  Atrophie  der  betroffenen  Organe  oder  0 rgant heile  bewirkfii|| 
dafür    giebt    es  in  der  Pathologie  Beispiele  in  Fülle.     Die  granuL 
Atrophie  der  Niere  ond  Leber  nach  interstitieller  Nephritis  und  Hep»-1 
litis,    die  Schnürforche,    der  Chinesenfuss  und  die   hydronephr^tisebf 
Atrophie  der  Niere,    die  Verdünnung   von  Haut  und  Muskel,  ja 
Knochen    unter    dem    Druck    von    Tumoren    oder    AnearystDMi 
Varicen,    die    glatte  Atrophie    der  Nieren   bei  Sklerose  ihrer  kiriilj 
Arterien j    endlich   die  Verküraraerung,    das  Kleinbleiben   einer  Exlfv^ 
mität,  deren  zuführende  Arterien  mangelhaft  angele^  sind,  Aües  dis 
sind  Beweise,    wie    sie    durch    kein  Experiment  schlagender  goUtitet 
werden  könnten*     Aber    auch    ein    solches    habe  ich  Ihnen   bei  emer 
früheren  Gelegenheit  erwähnt,  nämlich  die  hochgradige  Atrophie  eiafr 
Niere,  welche  Biichwald  und  Litton  beim  Kaninchen  durch  ünlff* 
bindung  der  V.  renalis  erzielten  (p.  199). 

Alle  diese  Beispiele  betreffen  einzelne  Organe  oder  selbst  Orfu- 
(heile,  weil  es  lokale  Circulationsstörungen  sind,  von  deneo  die  W- 
treffenden  Atrophien  resultiren.  Indess  ist  damit  selbstverstiadtiek 
nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  der  Gesaramtorganisraus  aaf  mnakp 
Schädlichkeiten  in  gleichartiger  Weise  reagirt.  Allgemeine  Ciroiili< 
tionsstöriingen,  z.  B.  in  Folge  von  uncompensirten  Herzfehlern^  kmiMBia 
hier  allerdings  weniger  in  Betracht,  als  eine  unzureichende  Bitt- 
mischung. Das  Transsudat,  welchem  die  Gewebselemenla  Amä  Mä- 
terial  entnehmen,  wird  ja  vom  Blute  abgegeben^  und  weisii  Mcb  m 
Theil  desselben,  der  überdies  durch  die  Producte  des  Gewebcstof- 
wechsels  vergrössert  ist,  in  den  Lymphgefässen  dem  Blute 
strömt,  so  würde  letzteres  dennoch  bald  an  traiis^udatioi 
Substanzen  verarmen,  wenn  nicht  der  Chylus  immer  neues 
Material  zubrächte.  Sobald  daher  längere  Zeit  vom  Darm  las  «• 
zu  kleiner  oder  an  organischen  und  unorganischen  Sabstanseo  mv 
Chylusstrom  in  das  Blut  sich  ergiesst,  kann  eine  Rückwirkinfr  ^ 
die  Ernährung  der  Gewebe  nicht  ausbleiben.  Am  eeUtantesleii  nip 
sich  das  beim  Wegfall  aller  Nahrungsaufnahme,  der  Inaniticn.  '^ 
sie  bei  Hunden,  Tauben  u-  s.  w*  seit  Chossat  wiederholt  dtrOtp^ 
stand  experimenteller  Untersuchungen*  gewesen,  aber  auch  belllitai- 
eholikern,  die  anhaltend  Nahrung  verweigerten,  oder  be«  Ttiiiirtü 
mit  Oesophagusstricturen  in  mehr  oder  weniger  completem  Grade  i 
zur  Beobachtung  gekommen  ist.  In  solchen  Fällen  ist  die  1 
zufuhr  zu  den  Geweben  ninht  verringert,  die  OxydationsprooQOtt  I 
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deshalb  zunächst  nicht,  und  was  von  leicht  oxydirbaren  Substanzen 
im  Körper  vorhanden  ist,  wie  das  Fett  und  Glycogen,  das  wird  nahezu 
vollständig  verbrannt.  Um  so  schlimmer  sieht  es  mit  dem  aus,  was 
den  Zellen  in  den  Transsudaten  zum  Ersatz  dessen  geboten  wird,  was 
fortdauernd  verbraucht  wird.  Freilich  ist  es  richtig,  dass  nun  auch 
der  Verbrauch  allmählich  immer  geringer  wird,  wie  aus  der  continuir- 
lichen  Verringerung  der  HamstofFausscheidung  hungernder  Thiere  oder 
Menschen  hervorgeht;  indess  zersetzt,  verbraucht  wird  ja  überall,  so 
lange  das  Individuum  lebt,  und  so  muss  nothwendig  eine  Abnahme 
des  Körpers  die  Folge  sein,  die  in  der  ersten  Hungerzeit  am  stärk- 
sten, und  mit  der  längeren  Dauer  der  Inanition  immer  geringer 
wird.  Das  aber  ist  nichts  Anderes  als  Atrophie,  an  der  alle 
Organe  und  Gewebe  ihren  Theil  haben  müssen.  Aber  allerdings 
keineswegs  gl  eichten.  Vom  Fettgewebe  führte  ich  Ihnen  schon  an, 
dass  es  zum  bei  Weitem  grössten  Theile  verschwindet;  demnächst  ist 
die  Verkleinerung  am  grössten  bei  der  Milz,  den  Hoden,  der  Leber 
und  den  Muskeln,  während  Knochen  und  vor  Allem  das  Centralnerven- 
system  nur  sehr  wenig  abnehmen.  Die  Gründe  für  diese  ausserordent- 
lichen Differenzen  im  Grade  der  Inanitionsatrophie  sind  gewiss  compli- 
drter  Natur,  und  jedenfalls  darf  man  daraus  nicht  ohne  Weiteres  auf 
die  Grösse  des  Stoffwechsels  in  den  diversen  Organen  unter  physiolo- 
gischen Verhältnissen  schliessen.  Dass  übrigens  auch  das  Blut  an 
dieser  allgemeinen  Abnahme  participirt,  versteht  sich  von  selbst; 
seine  Menge  hält  sich,  was  Sie  nach  allem  Früheren  nicht  Wunder 
nehmen  wird,  ziemlich  genau  in  der  bekannten  Proportion  zum  Ge- 
sammtgewichte  des  Körpers  (bei  Hunden  also  7,7  pCt),  und  auch 
seine  Zusammensetzung  erleidet  keine  andere  Veränderung,  als  einen 
gewissen  Grad  von  Hydrämie.  Was  aber  in  diesen  Fällen  die  Folge 
des  Nahrungsmangels  ist,  kann,  wie  auf  der  Hand  liegt,  in  annähernder 
Weise  auch  dadurch  bewirkt  werden,  dass  die  aufgenommene 
Nahrung  nicht  zur  Resorption  gelangt,  wie  z.  B.  bei  grossen 
Magendickdarmfisteln  oder  bei  anderen  schweren  Erkrankungen  der 
Verdauungsorgane,  dann  besonders  bei  den  früher  erwähnten,  nicht 
ausgeglichenen  Stenosen  und  Obliterationen  des  D.  thoracicus;  und 
die  schreckenerregende  Abmagerung  der  Krebskranken  oder  der  an 
Darmphthise  leidenden  Personen  demonstrirt  in  der  That  nicht  selten 
ad  oculos,  dass  der  Unterschied  gegenüber  der  completen  Inanition 
dabei  kein  grosser  ist. 

Neben    diesen,    durch  eine  Verringerung  des  zugeführten  Nähr- 
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raaterials  bedingteti  oder,  wie  sie  genannt  werden,  passiTen  Atro- 
phien spielen  in  der  Pathologie  die  aoti^en  Atrophien  keine  g< 
ringere  Rollej  d.  h,  diejenigen,  welche,  trotz  ausreichender  Zofiihr  ond* 
jedenfalls  unabhängig  von  dieser,  eintreten,  weil  die  Gewebselementi 
uicht  im  Stande  oder  wenigstens  nicht  dazu  erregt  sind,  die  chcmi* 
sehen  Procosse  in  sich  in  normaler  Stärke  zu  vollziehen.  Muskeln, 
die  nicht  gebraucht  werden,  d.  i.  die  sich  längere  Zeit  nicht  coti 
hireiij  Drüsen,  die  nicht  secerniren,  Knochen,  welche  den  slatischi 
Zwecken  des  Organismus  nicht  mehr  dienen,  atropbiren.  Dabei  ist' 
es  gleichgültig,  ob  ein  Muskel  nicht  arbeitet,  weil  er,  aus  c^nirali 
oder  peripherer  Ursache,  nicht  innervirt  wird,  oder  weil  kein  Obji 
für  seine  Verkürzung  existirt,  wie  bei  festgestellten  Geleoken  od«f 
nach  Fortfall  seines  Ansatzpunktes  durch  Amputation,  und  ebenso 
eine  Drüse  nicht  secernirt  wegen  raaogelnder  Innervation  oder 
ihr  Ausführungsgang  verlegt  ist.  Natiirlich  will  ich  nicht  l 
dass  in  letzteren  B'^ällen  auch  die  Anstauung  des  Secrets  und  dii 
dadurch  gesetzte  mechanische  Compression  der  Blutgefässe  in 
Drüse  von  Bedeutung  ist;  doch  lehren  alte  die  anderen  Beispielp 
zu  deutlich,  dass  mindestens  ein  grosser,  wenn  nicht  der  Haopt- 
antheil  an  der  Atrophie  auch  hier  dem  Wegfall  der  Function  n- 
geschriebeu  werden  muss:  es  fällt  bei  derartigen  Missstanden  Jif 
nervöse  Erregung  zur  Muskelcontractioii  und  zur  Secretion  fort. 
Waruna  aber  ein  anhaltend  ruhender  Muskel,  eine  unthätige  Dnbe 
atroptiirt,  das  ergiebt  sich  ohne  Weiteres  daraus,  dass  bei  iitst$ 
Organen  durch  die  Contractton  und  Secretion  die  Erneuening,  its 
Wiederersatz  des  Verbrauchton  vermittelt  und  bewerkstelligt  wiii  j 
Hat  die  Arbeit  dieser  Organe  auTgehört^  so  fällt  Alle8  das  hmwr^fl 
was  durch  sie  für  die  Anbildung  neuer  Elemente  geleistet  wiii 
und  nehmen  Sie  dazu,  dass  nun  auch  die  Arbeitscongestion  der  w 
führenden  Arterien  nicht  mehr  Statt  hat,  so  werden  sie  es  begnf- 
lieh  finden,  dass  die  Schenkclmuskeln  eines  Menschen  mit  Knicfrieab* 
ankylose  an  Volumen  abnehmen  und  der  Abschnitt  des  Darms  mW- 
halb  einer  ergiebigen  Koihfistei,  eines  sog.  Anus  praeleniatunitis,  a 
einer  dünnen  Haut  atrophirt.  Wo  möglich  noch  auffälliger  äod  i* 
Resultate  der  Atrophie  der  Knochen,  Die  allmähliche  VerklecDanV 
der  knöchernen  Aniputationsstümpfe,  die  Verkümmerung  di^r  miktki 
gewordenen  Kieferränder  oder  des  Pfannenrandes  nach  nicht  nfoü- 
ter  Oberschenkelhixation,  vor  Allem  der  Schwund  knöcheroer  OiUi^ 
massen    nach    einer    geheilten    l'Vactur;    typischere    Beispiele   «Ü«' 
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Atrophie  kann  man  überhaupt  nicht  ersinnen.  Auch  macht  unsere 
B^enntniss  von  dem  Knochenstoflfwechsel  in  sehr  vollständiger  Weise 
gerade  diese  atrophischen  Vorgänge  dem  Verständniss  zugängig.  Wir 
trissen,  dass  mittelst  der  Riesenzellen,  Kölliker's  Osteoklasten  , 
rortdauemd  Knochensubstanz  resorbirt  und  von  den  Gefassen  des 
Periosts,  resp.  des  Knorpels  her  fortwährend  neue  Substanz  apponirt 
wird,  und  nicht  minder  wissen  wir,  dass  es  die  Bedingungen  der 
Statik  sind,  welche  diese  Vorgänge  beherrschen.  An  einer  Stelle, 
wo  Knochensubstanz  den  statischen  Aufgaben  des  Organismus  nicht 
dient,  geschieht  keine  Apposition,  und  fortgehende  Resorption  ohne 
gleichzeitige  Apposition,  was  kann  sie  Anderes  bewirken,  als  Atro  phie 
lieses  Knochenabschnitts? 

Wenn  wir  alle  die  Atrophien  der  eben  besprochenen  Kategorie 
auch  mit  gutem  Grund  als  active  bezeichnen,  weil  die  letzte  Ursache 
lerselben  in  der  mangelhaften  Leistung,  der  Inactivität  der  Organe 
>der  Organtheile  gesucht  werden  muss,  so  wird  Ihnen  doch  nicht  ent- 
gangen sein,  dass  auch  Mängel  der  Circulation,  d.  h.  also  der  Zufuhr 
ies  Nährmaterials,  dabei  vielfach  eingreifen.  In  noch  ausgesproche- 
nerem Grade  liegt  eine  derartige  Verquickung  beider  Momente  der 
Greisen-  oder  senilen  Atrophie  zu  Grunde.  Forscht  man  nach 
ien  Ursachen  dieses  auch  den  Laien  wohlbekannten  Zustandes,  für 
den  auch  die  Bezeichnung  des  senilen  Marasmus  gebräuchlich  ist, 
so  sind  dabei  freilich  in  der  ungeheuren  Mehrzahl  der  Einzelfälle 
greifbare  pathologische  Momente  von  maassgebendem  Einfluss.  Bei 
iem  Einen  sind  es  Störungen  der  Respiration,  bei  dem  Anderen  der 
Verdauung,  bei  dem  Dritten  des  Nervensystems  oder  der  Nierenthätig- 
keit,  welche  den  Beginn,  das  erste  Glied  einer  ganzen  Kette  ander- 
weiter  mehr  oder  weniger  krankhafter  Vorgänge  darstellen,  als  deren 
Gresammtresultat  der  senile  Marasmus  sich  herausstellt;  auch  werden 
wir  bald  sehen,  wie  hier  Verkalkungen  und  Verfettungen  vielfach 
X)mplicirend  eingreifen.  Nichtsdestoweniger  kann  kein  Zweifel  dar- 
iber  obwalten,  dass  auch  ein  Mensch,  der  niemals  eine  wirkliche 
Krankheit  durchgemacht  hat,  im  Alter  trotzdem  der  Greisenatrophie 
mterliegen  würde.  Gerade  die  Constanz,  mit  der  im  Greisenalter, 
gleichgiltig  ob  viel  oder  wenig  und  besonders  welche  pathologischen 
V^organge  im  Leben  eines  Individuum  gespielt  haben,  an  sämmt- 
lichen  Organen  des  Körpers  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Atrophie  sich  einstellt,  spricht  meines  Erachtens  ganz  evident  dafür, 
dass  die  Bedingungen   der  senilen  Atrophie,  so  zu  sagen,  physiolo- 
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eisd»^  sind.     Freilkb  dirftea  dioelbeB  s»^  aar   sefcver   aafdeckeo 
lasä^ii.  und  revus  sod  sk  eomplkinn'  Xamr.     Ab  eine  AlnotzaB^ 
vK  bei  oDserm  etwbhahAtm  MasekiDen,  kann  aagntsrkeinlidi  nor 
b#i  Gcireb»    ran    sehr   geiiugeiu  Stoffwedispl.    mhliin   selff   laneer 
Daoer,    gedacht    venkn.    wie    ich    Ihnen   i.    B.    die    Abnahme    der 
Elasticilat  der  Arterien  bei  ahen  IndiTidoen  frnher  in  diesem  Sinne 
gedentet  habe  (p.  95).     Bei  der  grotssen  Mehrzahl  aller  Organe  Ter- 
bietet  sich  das  einfach   deshalb,  weil  dieselben  ja  in  onansgesetzter 
Umwandlnng  und  Emeoening  begriffen  sind,  der  Art.  daas  die  ein- 
zelnen Elemente,  ans  denen  sich  die  Gewebe  and  Organe  aofbanen, 
aoch  bei  Greisen  keinesw^s  alt  sind.     Aber  ob  die  Fähigkeit  der 
Selbstemeaerang,  das  ReprodactionsFermögen  der  Zellen  wirk- 
lich ein  anbegrenztes  ist.  wenn   nor  das  nöthigc  Material  dazo 
geboten  wird,  das  ist.  wie  mir  scheint,  die  Hauptfrage.     Es  sind  ja 
alle  diese  Dinge  in  tiefes  Dunkel  gehüllt,  und  wir  bewegen  uns  hier, 
wie  ich  am  Wenigsten  verkenne,  nirgend  aof  sicherem  Boden.    Indess 
sobald  man  die  Entwicklung  eines  Organismus  mit  seinem  An&ngs  so 
ausserordentlich  lebhaften,  allmählich  immer  schwächeren  Wachstham 
ins  Auge  fasst  und  die  derselben  zu  Grunde  liegenden  Gausalgesetze 
zu  begreifen  versucht,  so  wird  man  immer  wieder  auf  die  Annahme 
hingewiesen,    dass  den  constituirenden  Zeilen    eines  Organismus   ein 
durch  Vererbung  übertragenes,  von  Anfang  immanentes  Keproductions- 
vermögen  beiwohnt,  das  Anfangs,  in  der  Jugend  des  Organismus  am 
stärksten  ist  und  successive,  mit  steigendem  Alter,  an  Energie  ab- 
nimmt, so  dass  es  nach  einiger  Zeit  eben  nur  noch  ausreicht,  den 
Körper,  resp.   seine  Theile  in  ihrer  Grösse  zu   erhalten,   schliesslich 
aber  selbst  dafür  nicht  genügt.     Damit  aber  wäre  das  Princip  der 
senilen  Atrophie  gegeben,   deren  weiteres  Fortschreiten  durch  die  im 
Gefolge  der  eintretenden  Atrophie  sich  allmählich  einstellenden  Func- 
tionsst orangen,  z.  B.  der  Verdauung,  der  Circulation,  der  Blutbildaog 
etc.  in  mannigfachster  Weise  befordert  werden  muss. 

Wie  sehr  aber  eine  derartige  Hypothese  gerechtfertigt  ist,  das 
lehren  am  schlagendsten,  wie  mir  scheint,  die  physiologischen  Atro- 
phien, von  denen  einzelne  Organe  des  Körpers  schon  vor,  und 
manche  sogar  sehr  lange  vor  dem  Greisenalter  betroffen  werden. 
Die  Pupillarmembran  schwindet  bereits  im  Embryonalleben,  die 
Thymus  innerhalb  der  ersten  Lebensjahre,  die  Genitalien  atropbiren 
vornehmlich  bei  Frauen,  wenn  auch  viel  später,  so  doch  zu  einer  Zeit, 
wo    der    übrige  Körper    noch    auf  der    vollen  Höhe    der  Kraft  und 
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Leistangsfahigkeit  steht.  Dass  diese  Atrophien  damit  zusammen- 
hängen und  dann  eintreten,  wenn  die  betreffenden  Organe  nichts  mehr 
für  den  Organismus  zu  leisten  vermögen,  und  somit  für  ihn  gewisser- 
massen  überflüssig  geworden  sind,  steht  freilich  ausser  aller  Frage. 
Hit  einer  solchen  Auffassung  ist  aber  der  Modus  ganz  und  gar  nicht 
aufgehellt,  dessen  sich  der  Organismus  bedient,  um  die  „zweckmässige'' 
Atrophie  einzuleiten,  d.  h.  die  unmittelbare  Ursache  derselben  bleibt 
unerklärt.  Auch  die  Annahme,  dass  die  Thymus  atrophire,  weil  die 
übrigen  wachsenden  Organe  eine  immer  grössere  Menge  Blut  für  sich 
in  Beschlag  nehmen  und  dasselbe  dadurch  mittelbar  der  Thymus  ent- 
ziehen, heisst  doch  nur  die  eigentliche  Fragestellung  maskiren,  da 
dann  immer  wieder  unklar  bleibt,  aus  welchem  Grunde  die  Thymus 
nicht  in  gleichem  Grade  mit  den  Muskeln  oder  mit  der  Milz  etc.  mit- 
wächst. Am  ehesten  dürften  die  bekannten  Facta  ausreichen,  um  die 
vorzeitige  Senescenz  der  weiblichen  Genitalien  zu  erklären;  wenigstens 
scheint  es  mir  ganz  plausibel,  dieselbe  mit  dem  Verbrauch  der  ge- 
sammten  Ovula  in  Verbindung  zu  bringen.  Sobald  alle  Follikel  ge- 
reift sind  —  neue  werden  ja  bekanntlich  nicht  nachproducirt  — ,  ist 
es  mit  den  menstrualen  Gongestionen  definitiv  zu  Ende:  vielleicht 
dass  dieser  Umstand  schon  genügt,  vielleicht  aber,  dass  auch  die  ge- 
wöhnliche intermenstruale  Circulation  schwächer  wird,  jedenfalls  ist 
hier  eine  directe  Handhabe,  um  die  Verringerung  der  Blutzufuhr  und 
damit  die  Atrophie  der  Genitalien  begreiflich  zu  machen.  Sollte  aber 
diese  Deutung  nicht,  mutatis  mutandis,  auch  eine  Anwendung  auf  die 
anderen  physiologischen  Atrophien  gestatten?  Das  würde  bedeuten, 
dass  die  Thymus  dann  atrophirt,  wenn  das  Reproductions vermögen 
ihrer  Elemente  erlischt;  da  an  die  fortdauernde  Erneuerung  der  2iellen 
sowohl  die  Function  des  Organs,  als  auch  seine  eigene 
Existenz  gebunden  ist,  so  involvirt  der  genannte  Zeitpunkt  das  all- 
mähliche Versiegen  der  hypothetischen  Blutbereitung  nicht  minder,  als 
das  Ende  des  weiteren  Wachsthums,  das  nun,  bei  dem  Wegfall  aller 
ferneren  Anbildung,  noth wendig  in  Atrophie  umschlagen  muss.  Die 
Thymus,  heisst  das  mit  anderen  Worten,  wird  schon  altersschwach 
zu  einer  Zeit,  wo  der  übrige  Organismus  noch  der  vollsten,  blühend- 
sten Jugend  sich  erfreut.  Ist  das  aber  richtig,  so  hatten  wir  augen- 
scheinlich guten  Grund,  auch  die  physiologischen  Atrophien  den  ac- 
tiven  anzureihen. 

Wenn  aber  die  innige  Verbindung  zwischen  Function   und  Blut- 
strömung   schon    bei   den    erstbesprochenen   activen    Atrophien    eine 
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Concurrenz  der  Circölationsstörting  mit  sich  bring:t,  so  erhellt 
Wechselwirkung  nirgends  deytlicherj  als  bei  der  Rückbildung  des 
Uienis  tiacli  der  Aiisstossung  der  Frucht,  einem  Vorgang,  der 
unzweifelhaft  den  echten  Atrophien  gleich  zu  setzen  ist,  wenn  aack 
fettige  Degenerationen  dabei  mitspielen.  Da  die  Ablösung  der  PI*- 
centa  nicht  ohne  eine  Blutung  vor  sich  gehen  kann,  so  versetzt  jed« 
Geburt  die  Mutter  in  einen  Zustand  der  Anämie,  die,  wie  Sie  wissen, 
zuweilen  sogar  recht  hochgradig  werden  kann.  Das  noch  vorhandm 
Blut  wird  von  denjenigen  Organen  in  Beschlag  genommen,  die  seiicr 
bei  ihrer  Arbeit  bedürfen,  und  seine  Menge  wird  durch  Begenentioo 
nur  in  so  weit  hergestellt,  als  es  für  die  Aufgaben  sämmtltdier 
Organe  erforderlich  ist.  Der  Uterus  aber  hat,  nachdem  die  Frackt 
ausgestossen  ist,  keine  fernere  Aufgabe  im  Organismus,  wenigrtMB 
keine^  behufs  deren  ErrüÜung  es  eines  so  grossen  Organs  bedllfe, 
als  während  der  Gravidität.  Die  Folge  ist  nicht  blos  die  anfitag- 
liehe  Anämie  des  Uterus  gleich  nach  der  Geburt,  sondern  auch  spitor. 
nachdem  die  Contraction  seiner  Muskulatur  längst  wieder  der  B^ 
schlalTung  Platz  gemacht  hat,  und  entsprechend  der  Anämie  eine  » 
hochgradige  und  ras(;he  Atrophie  der  Gebärmutter,  dass  bek^ntlick 
ihr  Gewicht  binnen  vierzehn  Tagen  von  1000  auf  350  gr.  hertloie^ 
zugehen  pflegt. 

Gegenüber  den  passiven  und  activen,  resp.  den  geraischteQ  htr^ 
phien  spricht  man  weiterhin  noch  von  einer  febrilen,  der  an* 
scheinend  unsere,  vorhin  statuirte  drittmögliche  Voraussetzung,  «fr 
Aenderung  der  normalen  ßigenwärrae,  m  Grunde  liegt,  Indess  so 
wenig  ich  in  Abrede  zu  stellen  gewillt  bin,  dass  Fiebernde  codsM 
an  Gewicht  verlieren,  dass  somit  ein  Abnehmen  an  Korperbistaat* 
theilen  bei  ihnen  Statt  hat,  so  liegt  die  Sache  doch  keine4(weg9  sOk 
dass  sich  ein  einfacher  Zusammenhang  zwischen  Temperaturst*^igerW| 
und  Atrophie  aufstellen  liesse.  Im  Fieber,  resp,  bei  Erböhang  4w 
Eigenwärme  wird  allerdings  mehr  stickstoffhaltige  Körpersubstaos  «r^ 
setzt,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  aber  für  einmal  ist  es  eoAj 
keineswegs  ausgemacht,  ob  auch  alle  übrigen  Zellbestandllimie 
dieser  stärkeren  Zersetzung  in  gleichem  Grade  participiren ,  j« 
werden  bald  Thatsachen  erfahren,  welche  dem  sogar  zu  wi< 
scheinen;  ganz  besonders  aber  würde  eine  gesteigerte  Zersetiwag  4o^ 
nur  dann  zur  Atrophie  der  betreffenden  Organe  fuhren^  wenn  sm  b\0 
durcli  gesteigerte  Anbildung  ausgeglichen  wird.  Fiebernde  äbfi  t^ 
niessen.    wie  Jedermann  weiss,    wenig  und    verdauen    und 
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noch  weniger,  und  so  därfte  wohl  die  Hauptschuld  an  der  febrilen 
Atrophie  der  luanition  zufallen. 

Viel  weniger  verständlich  aber  sind  bis  heute  gewisse  Atrophien, 
die  nach  längerem  Gebrauch  von  einigen  bestimmten  Arzneimitteln 
sich  einstellen,  unter  denen  in  erster  Linie  Jod  und  Blei  zu  nennen 
sind.  Denn  was  deren  Wirkung  so  ganz  besonders  merkwürdig  er- 
scheinen lässt,  das  ist  die  Beschränkung  derselben  auf  völlig 
isolirte  Theile.  Bei  anhaltendem  Jodgebrauch  atrophirt  die  Schild- 
drüse, und  zwar  am  stärksten,  wenn  sie  vorher  sehr  gross  gewesen, 
und  ein  häufiger  Zug  im  Bilde  der  Bleicachexie  ist  die  Atrophie  der 
Vorderarmextensoren.  Wie  es  kommt,  dass  der  atrophirende  Effect 
dieser  Gifte  sich  in  der  angegebenen  Weise  lokalisirt,  hat  trotz  der 
zahlreichen  Arbeiten  sehr  guter  Autoren^  darüber,  bislang  nicht  be- 
friedigend erklärt  werden  können.  In  Betreff  der  Bleiatrophie  ist 
man  neuerdings^  geneigt,  die  eigentliche  Ursache  in  eine  Erkrankung 
der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  im  Halsmark  zu  ver- 
legen, in  deren  Gefolge  erst  die  zu  den  Extensoren  führenden  Nerven, 
dann  die  Muskeln  degeneriren  und  atrophiren  sollen:  was  freilich  die 
Frage  nach  der  Ursache  der  Lokalisation  nur  zurück  verlegt  heisst; 
übrigens  haben  etliche  Autoren^  von  der  Betheiligung  des  Rücken- 
marks sich  nicht  zu  überzeugen  vermocht,  und  sind  auf  Grund  ihrer 
eigenen  Untersuchungen  vielmehr  geneigt,  in  der  Bleiatrophie  eine 
durchaus  periphere  Affection  zu  erkennen  und  den  zur  Atrophie 
fahrenden  Process  als  eine  eigen thümliche  degenerative  Myositis, 
resp.  Neuritis  anzusprechen.  Die  Schilddrüsenatrophie  nach  Jod- 
gebrauch anlangend,  so  fehlt  bisher  sogar  jeder  Versuch  einer  Theorie; 
um  eine  Ausscheidung  des  Jod  gerade  in  das  Gewebe  der  Schilddrüse 
handelt  es  sich  jedenfalls  nicht,  und  kaum  bleibt  etwas  Anderes 
äbrig,  als  die  Annahme,  dass  gerade  die  Elemente  der  Schilddrüse 
besonders  empfindlich  gegen  Jod  sind,  resp.  ihre  Fähigkeit,  sich  Nähr- 
material zu  assimilireu,  dadurch  herabgesetzt  wird. 

Ein  Theil,  der  sich  im  Zustande  einfacher  Atrophie  befindet,  Ist 
kleiner,  dabei  durchgehends  fester  und  zäher,  gewöhnlich  auch 
trockener  und  derber,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Im  Uebrigen 
wird  das  makroskopische  Aussehen  atrophischer  Organe  selbstverständ- 
lich von  ihrer  anatomischen  Structur,  demnächst  davon  bestimmt,  ob 
die  Atrophie  eine  über  alle  Bestandtheile  des  Organs  gleichmässig 
verbreitete  oder  eine  ungleiche  ist;  in  ersterem  Falle  bleibt  die  Ober- 
flache desselben  glatt,  im  zweiten  wird  sie  uneben,    und  wenn  die 
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atrophischen  Einziehungen  der  Oberfläche  zwar  nur  seicht,  dafür  aber 
sehr  zahlreich  sind,  so  spricht  raan  von  granulärer  Atrophie.  Dass 
ferner  eine  Haut  durch  Atrophie  des  darunter  belegenen  Gewebes^ 
wenp  sie  selbst  daran  nicht  Theil  nimmt,  faltig  und  runzlig  werdea 
muss,  braucht  nicht  erst  hervorgehoben  zu  werden;  die  Runzeln  im 
Gesicht  der  Greise  nach  Schwund  des  Unterhautfetts,  die  schrumpligai 
Beschaffenheit  der  Kapsel  bei  atrophischen  Milzen  sind  redende  Zeug« 
nisse  dafür.  Hinsiclitlich  des  mikroskopischen  Verhaltens  wird  von 
vielen  Autoren  nach  Virchow's  Vorgang  Gewicht  darauf  gelegt,  ob 
die  constituirenden  Elemente  des  atrophirten  Theils  selbst  kleiner  ge- 
worden sind  oder  ob  sie  an  Ziihl  abgenommen  haben:  Atrophie  in 
Folge  der  Verkleinerung  der  Gewebselemente  heissen  sie  reine 
Atrophie  oder  Atrophie  schlechtweg,  solche  in  Folge  von  naoid^ 
rischer  Verringerung  dagegen  Aplasie.  Ziehen  wir  in  Betreff  dieses < 
Punktes  die  Erfahrung  zu  Ralhe,  so  ist  es  allerdings  ganz  richtig, 
dass  in  einzelnen  Organen,  z.  B.  der  Milz^  der  Haut,  mag  die  Atro- 
phie auch  noch  so  hochgradig  sein,  die  Pulpazellen  oder  die  der 
Cutis  und  Epidermis  ihre  normale  Grösse  unverändert  beibehalte«. 
In  andern  dagegen,  z.  B*  der  Leber  und  besonders  den  Muskeln,  pflegt 
gerade  unjgekehrt  die  Verkleinerung  des  Organs  durch  eine  echte  Ver- 
kleinerung der  Elejnentartheile,  Leberzellen  oder  Muskelfasern,  inaugurirt 
zu  werden;  sobald  aber  die  Atrophie  in  die^^en  Organen  eine  gewisse 
Höhe  erreicht,  so  bleibt  auch  hier  die  numerische  Verringerung  jener 
niemals  aus.  In  der  That  hängt  dieser  Unterschied  lediglich  rom 
Wachsthumsgesetze  der  resp.  Organe  ab.  Die  Pulpazellen  der  Milz 
und  die  Epidermiszellen  sind  beim  Kinde  nicht  messbar  kleiner,  aU 
l)eini  Erwachsenen,  die  Milz  und  die  Oberhaut  wachsen  daher  aor 
durch  Zunahme  an  Zahl  der  Elemente;  die  Muskelfasern  eines  Kindes 
sind  dagegen  schmäler  als  die  eines  Erwachsenen,  bei  dem  freilich 
auch  jeder  Muskel  eine  grössere  Zahl  von  Fasern  enthält,  als  derselbe 
iMuskel  im  Kindesalter.  Genau  im  Einklang  hiermit  stehen  die  Detail- 
vorgänge bei  der  Atrophie  der  einzelnen  Organe.  Uebcrdies  —  und 
solche  üeherlegung  überhebt  uns  jedes  weiteren  Eingehens  auf  diese 
Frage  —  bat  die  Unterscheidung  von  Atrophie  und  Aplasie  doch  M 
nur  einen  Sinn,  wenn  raan  die  Organe  als  stabile  Einrichtungeo  auf-  ™ 
fasst;  für  denjenigen  aber,  der  in  ihnen  lediglich  ZellencongloiDcr»tc 
von  relativ  kurzer,  jedenfalls  vorübergehender  Lebensdauer  sieht,  kann 
es  naturgeraäss  eine  Atrophie  ohne  mangelhafte  ZeUenneubildaog. 
d,  h*  ohne  Aplasie,  überhaupt  nicht  geben.    Von  grösserem  ljit«mse 
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dürften  deshalb  gewisse  andere  Details  sein,  welche  die  mikroskopische 
Untersuchung  in  atrophischen  Geweben  nachgewiesen  hat  —  übrigens 
ohne  dass  es  bisher  gelungen  wäre,  ihren  inneren  Zusammenhang, 
sowie  ihre  Bedeutung  aufzuklären.  So  ist  unbekannt,  wodurch  die 
eigenthümliche  Zerfaserung  der  Grundsubstanz  des  Hyalin- 
knorpels  in  atrophirenden  Knorpeln,  z.  B.  bei  senilem  Marasmus  oder 
bei  Arthritis  deformans,  bewirkt  wird,  und  ebensowenig  weiss  man, 
wie  die  von  Flemming^  beschriebene  Kernvermehrung,  und 
vollends  die  Anhäufung  kleiner,  rundlicher,  kömiger  Zellen  im  Innern 
von  Fettz eilen  zu  Stande  kommt,  aus  denen  das  Fett  selbst  ganz 
oder  grösstentheils  verschwunden  ist.  Möglich  übrigens,  dass  eine 
derartige  atrophische  Wucherung  nicht  blos  auf  das  Fettgewebe 
sich  beschränkt;  wenigstens  trifft  man  oft  in  den  atrophischen 
Muskeln  bei  Kniegelenksankylose  u.  dgl. •  eine  so  colossale  Menge 
von  Muskelkernen,  dass  eine  ähnliche  Vermuthung  nicht  ungerecht- 
fertigt erscheint. 

Der  Grad  einer  Atrophie  resultirt  ganz  wesentlich  von  der 
Intensität  der  bedingenden  Ursache.  Im  Allgemeinen  kann  man 
sagen,  dass  lokale  Atrophien  einen  höheren  Grad  zu  erreichen  pflegen, 
als  allgemeine,  dass  aber  von  jenen  die  Atrophien  an  lebenswichtigen 
Organen  begreiflicher  Weise  immer  geringfügiger  bleiben,  als  solche 
an  weniger  wichtigen.  Auch  das  wird  Ihnen  ohne  Weiteres  plausibel 
sein,  dass  gewöhnlich  die  passiven  Atrophien  hochgradiger  sind  oder 
wenigstens  werden  können,  als  die  activen;  darum  ist  die  Atrophie 
der  Muskeln  bei  Kniegelenksankylose  immer  um  so  grösser,  je  spitz- 
winkliger dieselbe  ist,  weil  dann  auch  die  Blutzufuhr  stärker  beein- 
trSchtigt  wird,  und  so  zu  dem  Moment  der  Inactivität  noch  das  der 
lokalen  Anämie  hinzukommt.  Tritt  übrigens  die  active  Atrophie 
schon  in  sehr  frühem  Alter  des  Individuum  ein,  wie  bei  der  Thymus 
oder  vollends  der  Mb.  pupillaris,  so  kann,  wie  wir  erwähnt  haben^ 
sogar  der  höchste  denkbare  Grad  der  Atrophie,  der  complete 
Schwund,  die  Folge  sein.  Ueberhaupt  pflegen  aus  naheliegenden 
Granden  nicht  blos  die  physiologischen,  sondern  Atrophien  jeder  Art 
um  so  stärker  zu  sein,  je  früher  das  Lebensstadinm  ist,  in  welchem 
sie  einsetzen;  ja  bei  kindlichen  Organen  bedarf  es  nicht  einmal  eines 
wirklichen  Kleiner werdens,  sondern  lediglich  eines  ungenügenden 
Wachsthums,  um  später  den  Eindruck  ausgesprochenster  Aplasie 
so  machen.  Denn  dass  Aplasien  dieser  Art,  z.  B.  die  infantilen 
Genitalien  oder  die  enge  und  dünnwandige  Aorta  einer  Frau,  dem 
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Wesen  nach  mit  den  erst  besprochenen  gewöhalichen  Atroph» 
tist'h  sind,  bedarf  keines  weiteren  Beweises:  es  ist  hier,  wie  dort* 
die  unter  dem  physiologisi-ben  Maass  zurückbleibende  Aabitdang  neuer 
Gewebüeleinente,  von  der  die  Atrophie  resultirt. 

Welche  Bedeutung  die  Atrophie  far  die  Function  der  einzelnen 
Organe  bat,  werden  wir  bei  der  Pathologie  dieser  zn  erörtern  hähm. 
Soweit  diese  Ernährungsstörung  am  Circulationsapparat  vorkonunt 
als  Verringerung  der  Gesanimtblat menge,  als  abnorme  Dünnbeii  d«c. 
Gefasswände,  vor  Allem  als  Atrophie  des  Herzmuskels,  bAben 
ihren  Einfluss  auf  den  Kreislauf  eingehend  besprochen.  Um  aber 
jetzt  gewonnenen  Gesichtspunkte  auf  die  Herzatrophie  kunc  mnxu 
den,  so  brauche  ich  schwerlich  erst  hervorzuheben^  dass  es  eine  aclt^ 
Atrophie  des  Herzens  nicht  giebt,  sogar  nieJit  einmal  eine  90«K 
weil  ja  das  Her/  wegen  der  allmählichen  Erweiterung  der  Afierienbtb 
im  Greisenalter  sogar  in  geringem  Grade  zu  hypertrophireii  plagt 
Wohl  aber  giebt  es  passive,  und  zwar  sowohl  partielle,  lierdiicte 
Atrophien  in  Folge  von  Sklerose  oder  V^erlegung  von  ConMuuge 
fassen,  als  auch  allgemeine  in  Folge  von  Inanttiou,  mag  dieselbe  be- 
dingt sein  wodurch  auch  immer.  In  Betreff  der  letzteren  liabe  Utk 
freilich,  so  hohe  Grade  sie  auch  nicht  selten  erreicht,  Sie  deeaocb 
wiederholt  darauf  aufmerksam  machen  miissen,  dass  die  verkleinernde 
Wirkung,  welche  sie  auf  die  Arbeil  des  Herzens  unstreitig  ambl, 
im  Kreislauf  sieb  nicht  geltend  macht,  weil  sie  immer  und  aitstiba»» 
los  mit  einer  allgemeinen  Atrophie,  mithin  aucii  mit  einer  Verrinff- 
rung  der  Blutmenge  zusammentrifft. 

Nur  über  die  besondere  Wichtigkeit  der  Atrophien  voo  Oifiiwi, 
die  selber  gewissenn&ssen  für  andere  bedingend  sind,  woUeo  St 
mir  noch  eine  Bemerkung  gestatten*  Handelte  es  sich  hierbei  bki 
um  solche  Vorgänge,  wie  das  Ausfallen  der  Haare  nacb  Atrophie, 
am  häufigsten  bekanntlich  seniler,  der  Haarbälge,  oder  das  nMgrf* 
hafte  Längenwachsthum  der  Röhrenknochen  nach  Atrophie  de»  S|k 
physenknorpels,  so  würde  ich  schwerlich  eine  besondere  Enribiinf 
für  nöthig  halten.  Auch  die  Erörterung  dessen,  in  wie  fani  4» 
aplastisohen  Processe  an  sogenannten  Mutterorganen  von  iiuiastgebaMhf 
Bedeutung  für  die  Entstehung  etlicher  Hemmungsmissbildiiagft 
sind,  und  wie  frühzeitige  Knorpelatrophien  die  bestimmende  Ursache 
der  cretinistischen  und  anderer  Schädeldifformitateii  aismybi^, 
darf  ich  zwet^kmässig  der  pathologischen  Anatomie  öberlassfiiL  WoU 
aber  möchte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  aaf  die  angemeioe  VFidM^fc^^ 
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lenken,  welche  das  Verhalten  der  Muskeln  in  der  Periode  des  Wachs- 
thums  für  das  Skelett  und  damit  für  die  ganze  Entwicklung,  besonders 
der  Extremitäten  hat  Schon  die  einfache  Unthätigkeit  der  Muskeln, 
z.  B.  in  Folge  einer  Lähmung,  auf  Grund  deren  nur  eine  unbedeu- 
tende Atrophie  sich  entwickelt  oder  die  Atrophie  wenigstens  lange 
Zeit  sich  innerhalb  massiger  Grenzen  hält,  kann  störend  auf  das 
Wachsthum  der  Knochen  wirken,  an  denen  die  betreffenden  Muskeln 
befestigt  sind  —  vermuthlich  weil  die  arterielle  Arbeitscongestion  der 
Muskeln  auch  den  Knochen  unter  normalen  Verhältnissen  zu  Gute 
kommt.  Sobald  aber  vollends  sich  die  Muskellähmung,  wie  so  oft, 
mit  starker  Atrophie  combinirt,  so  werden  die  Rückwirkungen  auf 
die  Knochen  viel  bedeutender.  Es  fehlt  gewissermassen  der  Wachs- 
thumszug,  welchen  die  sich  verlängernden  Muskeln  auf  die  ent- 
sprechenden Knochen  ausüben,  und  weiter  kommen  mit  der  Atrophie 
der  Muskeln  die  statischen  Aufgaben  grösstenthoils  in  Wegfall,  welche 
sonst  der  Knochen  zu  erfüllen  hat.  Diese  Momente  reichen  voll- 
kommen aus,  um  die  mangelhafte  Apposition  bei  fortgehender  Resorp- 
tion und  damit  die  Verkürzung  und  Verdünnung  der  Knochen  zu  er- 
klären; das  Markgewebe  ist  dann  in  der  Regel  sehr  entwickelt,  übrigens 
fettreich,  die  compacte  Substanz  dagegen  sehr  dünn.  Dem  Wachsthum 
der  Knochen  correspondirt  naturgemäss  das  der  Haut,  und  so  bleibt 
die  Extremität  eines  Kindes,  deren  Muskeln  frühzeitig  atrophisch  ge- 
worden sind,  oft  in  sehr  bedeutendem  Grade  hinter  der  Grösse  und 
dem  Umfang  der  anderen  mit  normalen  Muskeln  zurück.  Welches 
die  Ursache  der  primären  Muskelatrophie  ist,  das  ist  dabei  durchaus 
irrelevant;  die  Verkümmerung  der  Extremität  ist  bei  der  spinalen 
Kinderlähmung  nicht  geringer,  als  bei  frühzeitig  erworbener  Hüftge- 
lenksankylosc,  und  umgekehrt  kann  dieselbe  sogar  in  diesen  Fällen 
von  fehlerhafter  Feststellung  der  Gelenke  einen  ganz  besonders  hohen 
Grad  erreichen,  wenn  durch  die  chronisch  entzündlichen  Processe  und 
die  Schrumpfungsvorgänge  in  der  Nachbarschaft  des  Gelenks  auch  die 
Hauptblutgefässe  des  Gliedes  comprimirt  werden. 


Am  Schlüsse  dieser  Erörterungen  wollen  wir  noch  eine  Anzahl 
von  Atrophien  besprechen,  welche  sich  den  vorhin  aufgestellten 
Kategorien  nicht  unterordnen,  und  die  seit  Romberg's*  und  Vir- 
chow 's' Vorgang  auch  als  neurotische  Atrophien  oderTropho- 
neurosen  schlechtweg  zusammengefasst  werden.     Wenn  freilich   mit 

Co  hohe  im,  Allgemeine  Pathologie.     2.  Aufl.  qq 
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dieser  Bezeichiiuug  vvirklicli  ausgedrtickt  werden  soll,  dass  die  Air 
phien   directe  Folgen    vor»   primären  Störungen   der  iDtiervation   sei« 
so  müs:>eQ  miodeisteris  die  i_^oiigenit.iilen  Defecte  davon  abgesond« 
werden.     Denn    von   dem    Mangel   oder  der   hochgradigen   V'erkümn 
ruiig  ganzer  Extreniitäteii,  resp,  Extremi täten theile  gaiuc  jca  gcschw« 
gen,  so  rechtfertigen  selbst  die  interessanten  Fälle  von  gleichxetfigei 
Mangel    gewisser  Nerven   und   der  zu    ihnen    gehörigen    willkarlk 
Korpermuskeln    durchaus   nicht   eioe    derartige    Auffassung,    d&sü 
letzteren  sich  nicht  entwickelt  haben,  weil  die  Nerven  fehlten. 
demselben  Recht  liessc  sich  vielleicht  der  umgekehrte  Schluss  »e 
und  richtiger  oder  vielmehr  allein  richtig  ist  es.   in  dem   Feblen 
Muskeln  und  Nerven  den  Coeffect  einer  Störung  in  der  Anlage 
zu  sehen.     Eher   könnte    man    schon    geneigt    sein,    die    gekreitl 
halbseitige    Atrophie    hierherzurechnen.     In    diesen     Fallen 
bei  einem  Individuum   Atrophie   einer  Grosshinihemisphärc    mit  At 
phie  der  gleichseitigen  Kopf-  und  der  entgegengesetzten  Körperbalfti 
Rumpf  sowohl    wie   Extremitäten,    zusammen;    dabei    ist   Öftent 
eine  Afrophie  der  dem  erkrankten  Grosshirn  entgegengesetzten  Kim*"' 
hirnhälfte    und    selbst    entsprechende   Asymmetrie    des    Rfiekenaiafk^ 
constatirt  worden.     Doch  können  eigentlich  auch  difeie  h04*hiit  aiftl- 
ligen  Formen  nicht  eine  besondere  Stellung  beanspruchen,  da  e»  »rfc 
im  Grunde  bei  ihnen  mir  um  sehr  frühe,  in  der  ersten  I^bea^sKit  «r* 
worbene   halbseitige   Hirnleiden,    hydrocephalische   Atrophie    u.    dgt, 
bandelt,   die   ihrerseits  zu    halbseitigen  Lahmungen   und   conseontifM 
Entwicklungsatrophien   gelührt    haben,    (L    h.   man    hat   e^   dabei   M 
exquisite   Fälle   von  secundären    Atroptiien  der  eben   cn»t    bespradb^ 
uen    Art    zu    thun.     Bei    einer    dritUni    Form,    die    gowolmlidi    ftb 
Trophoneuruse    aufgefasst    wird,    der    sog.    circum!!tcripten   Air** 
phie%  die  am  häufigsten  an  einer  Gesichtshälfte,  aber  zuweileo  aock 
an  anderen  Stellen  beobachtet  worden  ist,  einer  bei  jugendlichen  laji- 
viduen  ganz  schleichend   verlaufenden   Atrophie  des  Fettpolstei^,  4« 
Hautj   der  darunter  liegenden  Knochen,   >ielk»ner  schon    der 
hai    man    Vüllends   nur   höchst   unbestimmte   und   keine^we^ 
kräftige  Indicien  dafür,  dass  diese  Atrophie  auf  nervöser  BasU  bcfike; 
pathologisch-anatomische  Untersuchungen  fehlen  vollst4ndtg^  umi  «cv 
auch  die  Halbseifigkeit  und  mani'herlei  periphere  und  centrale  I■•f^ 
vationsstörungen,  die  in  etlichen  Fällen  der  Krankheit  vor  Uireoi  A»^ 
bruch  sowie  während  ihres  Fortseh reitens  constatirt  wurdem  mnnfi 
hrifi    aut  Mitbetheiligung  der  Nerven   hinweisen,    m  Miit   dook  ^i 
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daran,  dass  in  einer  Nervenerkrankung  wirklich  das  ursächliche  Mo- 
ment der  Atrophie  dargethan  wäre. 

Auf  einigermassen  sicherem  Boden  bewegen  wir  uns  erst  bei  den 
atrophischen  Lähmungen,  d.  h.  den  Atrophien,  welche  man 
ausserordentlich  häufig  an  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  beobachtet. 
Vermuthlich  sind  Sie  überrascht,  dass  ich  hier  auf  diese  Atrophien 
noch  einmal  zurückkomme,  nachdem  wir  dieselben  bereits  als  Inäcti- 
vitätsatrophien  vorhin  behandelt  haben.  Es  ist  in  der  That  eine  Er- 
rungenschaft sehr  jungen  Datums,  dass  wir  aus  dem  grossen  Topf 
der  muskulären  Inactivitätsatrophien,  in  den  bis  vor  nicht  langer  Zeit 
Alles  zusammengeworfen  wurde,  eine  gewisse  Gruppe  zu  sondern  ge- 
lernt haben,  die  sich  vor  Allem  durch  die  Rapidität  und  die  Inten- 
sität der  dabei  sich  entwickelnden  Atrophie  auszeichnet.  Wenn  eine 
Extremität  viele  Wochen  lang  in  einen  immobilisirenden  Gypsverband 
gelegt  wird,  so  büssen  die  Muskeln  freilich  an  Volumen  nicht  uner- 
heblich ein;  aber  das  ist  entfernt  nicht  zu  vergleichen  mit  der  Ver- 
dünnung, welche  die  Muskeln  in  derselben  Zeit  bei  etlichen  Rücken- 
markskrankheiten und  peripheren  Lähmungen  erfahren.  Aber  um  die 
Differenz  dieser  atrophischen  Lähmungen  von  der  Unthätigkeitsatro- 
phie  recht  evident  zu  demonstriren,  so  hält  sich  die  Volumsabnahme 
von  Muskeln,  welche  in  Folge  einer  cerebralen  Erkrankung  gelähmt 
sind,  selbst  nach  jahrelangem  unverändertem  Bestehen  der  Hemiplegie, 
immer  nur  in  massigen  Grenzen,  und  die  Nerven  pflegen  dabei  ganz 
und  gar  nicht  zu  atrophiren.  Nun  nehmen  Sie  dagegen  eine  peri- 
phere Lähmung,  am  einfachsten  eine  traumatische  irgend  eines 
motorischen  oder  gemischten  Nerven!  Ob  man  berechtigt  ist,  die 
Vorgänge,  walche  nach  einer  Quetschung  oder  einer  Continuitäts- 
trennung  in  dem  Nerven  ablaufen,  sämmtlich  als  Ausdruck  reiner 
Atrophie  aufzufassen,  das  halte  ich  allerdings  für  fraglich.  Bekannt- 
lich tritt  sehr  bald  nach  einer  Nervenquetschung  oder  einer  Conti- 
nuitätstrennung  jene  vielbesprochene,  eigenthümliche  sogenannte  Ge- 
rinnung äfiT  Markscheide  mit  Bildung  der  charakteristischen  Myelin- 
formen ein,  welche  nur  die  Vorstufe  eines  allmählich  fortschreitenden 
Zerfalls  des  Inhalts  der  Nervenfaser  in  kleinere  und  grössere  Schollen 
und  weiterhin  in  unregelmässige  Tropfen  darstellt;  vom  Ende  der 
ersten  Woche  ab  kommen  zwischen  den  Myelintropfen  unzweifelhafte 
Petttröpfchen  zum  Vorschein,  deren  Menge  alsdann  auf  Kosten  der 
Myelinmassen  zunimmt,  und  so  verwandelt  sich  der  Nervenfaserinhalt 
immer  mehr  in  ein  Conglomerat  von  Petttropfen,  auch  Fettkörnchen- 
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kugeln  ähnlichen  Bildungen,  bis  von  der  drittpu  Woche  a!i  dieselben» 
zu    verschwinden    anfangen.     Während    diese  Vorgänge  an  der  Mark^fl 
tscheide  ablaufen,  erleidet  der  Axencylinder,  nachdem  er  Anfangs,  wohll 
in  Folge  der  ütirchtränkung  mit  ei nd ringender  Lymphe,  erheblich  g6«fl 
([noUen,  eine  langsam  fortschreitende  Resorption,  und  es  restirt  schliess-B 
lieh  Alles  in  Allena  ein  schmales  Ihlasses,  unregelmässig  welliges  Band,  iafl 
dem  in  der  Regel  auch  keine  Spur  des  Axencylinders  mehr  nachweisbarl 
ist.    Wieviel  in  der  Reihe  dieser  Vorgänge  auf  die  direct  schädigend«« 
Wirkung,  welche  das  Trauma  auf  den  Inhalt  der  Nervenfaser  ausubt,fl 
wieviel  dagegen  auf  die  Unterbrechung  des  Zusammenhangs  mit  derol 
Centrura    belogen    werden    muss,    das    möchte  ich  umsomehr  dahin-H 
gestellt    sein    lassen,    als   noch  anderweite  Erscheinungen,    z.  B.  da^fl 
Auftreten   zahlreicher  LymphkÖrperchen    in    dem   zarten  BindegewebeH 
zwisclien  den  Nerventasern,  auf  entzündlit-he  Pracesse  hinweisen*    Dusl 
letzte  Resultat   ist  aber  jedenfalls    eine    Atrophie    des    Nerveii,M 
und  diese   fehlt  auch    nicht    hei    den    sog.  rheumatischen  Lähmungen I 
—  bei  denen  ein  directes    greif bare*s  Trauma    ilen  Nerven   nicht    ge- ■ 
troffen    —    sobald  sie  eine    gewisse  Zeit    bestanden  haben,     Hand  iafl 
Hand  aber  mit  der  Entartung  und  mit  der  Atrophie  der  Nerven  gehtfl 
ausnahmslos  in  diesen  Fällen  eine  Atrophie  der  von  ihnen  ver*H 
sorgten    Muskeln.     Dieselbe    beginnt    schon    in    der  ersten  Wochefl 
und  pfleg!   nach   Monatsfrist  so  beträchtlich    geworden   zu  sein,    dass 
die    Mnskehi    auf    etwa    ihre    halbe   Dirke    reducirt    sind.     Die  Ver- 
schmälerung  ist  die  Kolge  echter,  reiner  Atrophie;  dabei  findet  sich  in 
der  Regel  die  Kenwermehrung,  da^i  vcrniuthliche   Analogon  der  atro- 
phischen Wucherung  der  Fett/eilen;  auch  scheinen  chronisch  enteönd- 
liehe  Vorgänge  im  intermuskulären  Bindegewebe  oder  wenigstens  eine 
Massenzunahme  des    letzteren  <iie  Atrophie  der  contractilen  Substaax 
sehr    häufig   zu   hegleiten.     Was  weiter  aus  den  atrophirten  Muskeln 
wird,    hängt  wesentlich  davon  ab,    oh  der  Nerv  sich  regenerirt  oder 
nicht;    im    ersteren   Falle  geht   die  Mulkelatrophie  allmählich  zuröck 
und  der  Muskel  erlangt  sein  normales  Volumen  wieder;    im    seweitM 
nimmt  die  Atrophie  dagegen  langsam  der  Art  zu,   dass  die  Muskeln 
schliesslich  bis  auf  Spuren  verschwindend 

Ganz  analoge  und    bis   in    die  DeUils  vielfach    übereinstimmende  ^ 
Beobachtungen  sind  weiterhin  neuerdings  bei  gewissen  spinalen  Er-  ^ 
krankungen  gemacht  worden.     Keineswegs  bei  allen  Riickenmark^»* 
krankheiten  und  nicht  einmal    bei    allen,    die   mit   motorischen  Läh- 
mungen einhergehen!    Vielmehr  sind  es  zwar  an  sich  sehr  vers^'hieilene 
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Krankheiten,  aber  allen  ist  das  Ergriffensein  einer  bestimmten  Region 
im  Rückenmark  gemeinschaftlich,  nämlich  der  grossen  Ganglien- 
zellenhaufen in  den  Vorderhörnern,  resp.  im  verlängerten  Mark 
der  Stilling'schen  Kerne,  insbesondere  des  Hypoglossuskernes. 
Von  den  betreffenden  Krankheiten  sind  einige  acut,  und  zwar  die 
spinale  Lähmung  der  Kinder  und  die  analoge  der  Erwachsenen, 
und  die  acute  Bulbärparalyse,  andere,  nicht  minder  typische  sind 
ausgesprochen  chronisch,  dabei  aber  fortschreitend,  nämlich  die  pro- 
gressive Muskelatrophie  und  die  progressive  Bulbärparalyse. 
Sie  werden  selbstverständlich  nicht  erwarten,  dass  ich  Ihnen  von 
diesen,  an  sich  hochinteressanten  Affectionen  auch  nur  flüchtig  skizzirte 
Krankheitsbilder ^^  entwerfe;  das  kann  nur  Aufgabe  der  speciellen 
Nervenpathologie  sein,  und  für  uns  genügt  es  ja  auch  vollständig,  die 
Beziehungen  herauszuheben,  in  denen  dieselben  zu  Muskel-  und  Nerven- 
atrophien stehen.  Solche  Atrophien  sind  nun  ein  pathognomonischcs 
Zeichen  aller  dieser  Krankheiten,  und  zwar  in  den  Bulbäraffectionen 
an  den  Muskeln  der  Zunge,  des  Gaumens  und  der  Lippe  und  den  sie 
versorgenden  N.  hypoglossus,  accessorius  und  facialis,  in  der  Kinder- 
lähmung und  der  progressiven  Muskelatrophie  an  den  Körpermuskeln 
und  ihren  Nerven  in  mehr  oder  weniger  grosser  Verbreitung,  bald 
an  den  oberen  Extremitäten,  bald  an  den  unteren  am  stärksten,  aber 
auch  am  Rumpf  und  Hals  oft  überaus  auffällig.  Immer  ist  dabei 
auch  die  Function  der  befallenen  Muskeln  wesentlich  beeinträchtigt, 
und  in  der  Regel  geht  sogar  die  Lähmung  der  Atrophie  voran,  so- 
das:^  auch  Muskeln,  deren  Volumen  noch  gar  nicht  bedeutend  ab- 
genommen hat,  doch  ihre  Leistungsfähigkeit  fast  vollständig  einge- 
büsst  haben.  Untersucht  man  die  gelähmten  und  atrophirten  Nerven 
und  Muskeln  mikroskopisch,  so  findet  man  Veränderungen,  die,  wie 
bemerkt,  in  hohem  Grade  denen  bei  traumatischen  Lähmungen  glei- 
chen. Je  nach  dem  Stadium  der  Krankheit  sind  Nerven  und  Muskel- 
fasern mehr  oder  weniger  verschmälert,  resp.  ganz  geschwunden:  von 
den  noch  erhaltenen  Muskelfasern  sind  hier  und  da  einzelne  etwas 
verfettet,  die  grosse  Mehrzahl  entschieden  einfach  atrophisch,  dabei 
constant  die  Muskelkerne  abnorm  zahlreich.  Das  intermuskuläre 
Bindegewebe  nimmt  dagegen  an  der  Atrophie  nicht  blos  nicht  Theil, 
sondern  pflegt  sogar  an  Masse  zugenommen  zu  haben;  nicht  selten 
ist  eine  derartige  Anhäufung  von  grossen  Fettzellen  in  demselben, 
dass  der  Muskel  vom  blossen  Auge  ganz  einer  Fettschwarte  gleicht, 
in    der    nur    noch    etliche    blassrothe  Streifen    an    die   ursprüngliche 
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Structur  erinoeni:  ein  Bofund,  der  übrigens  bei  allen  mö^lichci 
ForraeD  der  Miiskelatrophiej  z»  B-  der  nach  Ankylosen,  auch  gelcgeot' 
lieh  constatirt  werden  kann.  Stellen  wir  diesen  Lähmungsatroplii^ 
der  Muskeln  ynd  Nerven  gegenüber,  was  die  anatomische  Unter^ 
suchung  im  Rückenmark  nachgewiesen  hat,  so  sind  das  freilich  sei 
dilTerente  Processe,  acute  und  chronische  Enizündangen,  Er 
weichungen  und  am  hiiuOgsten  in  den  chronischen,  progressivea 
Formen  jene  eigenthümliche  Veränderung,  die  man  als  Sklerose 
Centralnervensystem  zu  bezeichnen  pflegt;  aber  in  allen  Fällen 
ausnahmslos  der  Sitz  der  Erkrankung  die  Gegend  der  Verderb* 
im  Rückenmark,  resp,  der  Stil  Ungesehen  Kerne  in  der  Med.  o' 
gata  gewesen,  und  für  die  chronischen  Fälle,  mögen  sie  von  Tom 
herein  als  solche  verlaufen  oder  aus  acuter  Erkrankung  hervorgegaogea 
sein,  lauten  die  Angaben  fast  aller  neueren  Beobachter  übereinstimmeiid 
dahin,  dass  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  resp.  der 
Stilling'schen  Kerne  atrophisch,  geschrumpft  waren^  io 
den  schwersten  Fällen  selbst  an  vielen  Stellen  völlig  rer- 
misst  wurden;  in  der  Regel  fand  sich  auch  daneben  eine  todir 
oder  weniger  bedeutende  Atrophie  der  entsprechenden  vorderea  Wuneb* 
Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  hat  zuerst  Charcot  die  Hypothöe 
aufgestellt,  dass  die  bezeichneten  multipolaren  Ganglienzellen  nicM 
blos  motorische  sind,  sondern  zugleich  auch  trophische  Centrci 
ihrer  motorischen  Apparate,  d.  h.  der  von  ihnen  entspringeodeii 
Nervenfasern  und  deren  Muskeln,  bilden.  Freilich  steht  diese  Ad* 
schauung  nicht  unbestritten  da.  Vor  Allen  hat  sich  Friedreicli^* 
nachzuweisen  bemüht,  dass  die  progressive  Muskelatrophie  eine  f»ri 
märe  interstitielle  Muskelentzündung  mit  Schrumpfun 
der  Muskelfasern  sei,  zu  der  die  Atrophie  der  Nerven  und  die  De» 
generationen  im  Rückenmark  lediglich  als  secundäre  Effecte  eiotr  w 
der  Myositis  ausgehenden  aufsteigenden  Neuritis  hinzutreieo*  Dto 
in  der  That  zu  einer  erworbenen,  primären  Verkümroemiig  oder 
lust  einer  Extremität  secundäre  Atrophien  im  Ruckennftrl 
sich  hinzugesellen  können,  ist  durch  eine  Reihe  guter  Beoback 
über  allen  Zweifel  festgestellt;  Vulpian,  Dickinson,  Laydit* 
Charcot *=  haben  bei  Personen,  denen  vor  längerer  Zeit  ein  6W 
araputirt  war,  DeJ^M'ine'^  bei  einem  Vierziger,  der  seit  ^eiof r  Siil- 
heit  einen  Klumpfuss  gehabt,  Atrophien  der  entsprechendesn  Röckft- 
markshälfte  constatirt,  und  zwar  in  einigen  Fällen  der  wetSMB  ■•< 
grauen  Substanz,  häufiger  dagegen  blos  der  Vorderhömer   mit  AM 
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Ganglienzellen  in  der  correspondirenden  Anschwellung.  Nun  halten 
allerdings  die  unter  diesen  Verhältnissen  nachgewiesenen  Atrophien 
keinen  Vergleich  aus  rait  denjenigen,  welche  bei  den  eigentlichen  atro- 
phischen Lähmungen  im  verlängerten  Rückenmark  gefunden  werden; 
und  ebensowenig  reicht  die  Friedreich'sche  Auffassung  zur  Erklärung 
solcher  Fälle  aus,  bei  denen  die  anatomische  Untersuchung  hoch- 
gradige Atrophie  der  Muskeln  und  degenerative  Veränderungen  der 
Ganglienzellen  im  Rückenmark,  dagegen'  keinerlei  Pathologisches  an 
den  entsprechenden  peripheren  Nerven  und  vorderen  Wurzeln  nachzu- 
zuweisen vermag**.  Trotzdem  muss  man  Friedreich  darin  zweifellos 
beistimmen,  dass  es  Fälle  von  progressiver  Muskelatrophie  giebt,  in 
denen  trotz  sorgfältigsten  Nachsuchens  alle  krankhaften  Veränderungen 
in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks  vermisst  werden;  für  einen 
derartigen  Fall,  den  Lichtheim  ^^  untersucht  und  beschrieben  hat, 
kann  ich  selbst  als  Zeuge  einstehen.  Hinsichtlich  dieser  Krankheit 
wird  deshalb  erst  die  fernere  Forschung  festzustellen  haben,  ob  unter 
ihrem  Bilde  nicht  vielleicht  zwei  ganz  verschiedenartige  Processe,  ein 
primär  spinaler  und  ein  primär  myopathischer,  zusammengeworfen  wor- 
den sind.  Aber  so  gerechtfertigt  deshalb  die  Reserve  sein  mag,  welche 
insbesondere  von  einigen  deutschen  Autoren  gegenüber  der  Einreihung 
der  progressiven  Muskelatrophie  unter  die  spinalen  Lähmungen  be- 
obachtet wird,  so  erwächst  hieraus  doch  kein  genügendes  Argument 
gegen  die  Stichhaltigkeit  der  Char  cot 'sehen  Hypothese  überhaupt. 
Denn  wie  will  man  die  spinale  Kinderlähmung  oder  die  acute  Bulbär- 
paralyse,  bei  denen  die  Lähmungen  von  Anfang  an  so  exquisit  sind 
und  den  Muskelatrophien  ausnahmslos  vorausgehen,  anders  erklären, 
als  durch  Annahme  einer  primären  Rückenmarkserkrankung?  Rechnen 
Sie  vollends  hinzu  die  Erfahrungen,  auf  welche  besonders  Leyden 
hingewiesen  hat,  dass  nämlich  bei  allen  möglichen  chronischen  und 
acuten  Rückenmarkskrankheiten  sich  sofort  Lähmungsatrophien  ent- 
wickeln, sobald  die  Erkrankung  auf  die  Ganglienzellenhaufen  der  Vorder- 
hörner  übergreift,  so  scheint  mir  die  Cha reo t 'sehe  Hypothese  doch 
in  einer  Weise  gestützt,  wie  das  ohne  entscheidende  Experimente  über- 
haupt möglich  ist.  Liegt  aber  die  Sache  so,  dann  dürfen  die  atro- 
phischen Lähmungen  ein  allgemein  pathologisches  Interesse  allerersten 
Ranges  beanspruchen.  Denn  es  ist  durch  sie  der  Beweis  geführt, 
dass  ein  Organ,  resp.  ein  Gewebe  des  ununterbrochenen  nervösen  Zu- 
sammenhangs mit  einem  nervösen,  physiologisch  functionirenden  Cen- 
trum   bedarf,  damit  sein  normaler  Ernährungszustand  erhalten  bleibe. 
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dass  mithin  dieses  Centrura  für  das  Gewebe  ein  unxweifcK 
haft  trophisches  ist  Aber  auf  der  anderen  S 
dass  ein  Muskel  atrophirt,  sobald  scino  nervöse  Verbindung  mit  den 
Ganglienzeileii  der  Rückenmarks-  Vorderhörner  unterbrochen,  oder 
letztere  seiher  verkümmert  oder  geschwunden  sind,  noch  in  keiMr 
Weise  geschlossen  werden,  dass  auch  für  alle  übrigen  Gewebe  da* 
gleiche  Verhältniss  zutrifft.  Vieiraehr  wollen  Sie  dessen  eingedenk 
seiuj  worauf  ich  in  den  einleitenden  Betrachtungen  zu  diesem  Ab- 
schnitt mehrfach  hingewiesen,  dass  nämlich  das  Verhältniss  der  mal' 
tipolaren  Ganglien/,ellen  zu  den  motorischen  Nerven  und  Muskeln 
besonders  inniges  und  durchaus  eigenartiges  ist.  Höchstens  die  Be- 
ziehung einiger  Drüsen  zu  ihren  Secretionsnerven  kann  demselben  an 
die  Seite  gesetzt  werden,  und  hier  kennen  wir  ja  auch  Thatsaciiaii^ 
welche  ungezwungen  auf  ein  trophisches  Abhängigkeitsverhältniss  kt- 
zogen  werden  dürfen  *^  Wie  wenig  aber  davon  für  alles  Bindegewck;, 
für  Haut  und  Knochen  etc.  die  Rede  sein  kann,  das  wird  dartk 
Nichts  evidenter  bewiesen,  als  gerade  durch  die  atrophischen  iJli- 
raungen.  Denn  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  von  den  Muskeln  nur 
noch  geringfügige  Rudimente  übrig  geblieben  sind,  pflegen  die  Hjmö 
mit  den  Haaren,  Nägeln  und  Drüsen,  und  die  Knochen  kaam  rnttk- 
liehe  Abw^eichtjn gen  von  dem  normalen  Verhalten  darzubieten,  Ab- 
weichungen, die  Niemand  Bedenken  tragen  wird,  einfach  der  Ißn* 
tivität,  resp.  der  Beeinträchtigung  der  Gefassinnervation  zuzurechoM; 
und  von  dem  intermuskulären  Bindegewebe  habe  ich  Ihnen  TSOffi 
richtet,  dass  es  nicht  blos  an  der  Atrophie  der  Musketfasern 
partieipirt,  sondern  in  der  Regel  sogar,  in  directestem  Gegraatl 
zu  diesen,  an  Masse  zuzunehmen  und  sehr  häufig  Fi»tt  anii* 
setzen  pflegt. 

Dass  neuerdings  von  einigen  Seiten  die  saturnine  Att  i^nif 
der  Vorderarraextensoren  als  eine  Trophoneurose  gedeutet  «irt, 
die  ganz  in  die  Gruppe  der  eben  besprochenen  atropliischco  LünniiipB 
gehöre,  habe  ich  schon  vorhin  angeführt;  auch  die  musculüreo  AtitK 
phien,  die  zuweilen  ira  Gefolge  acuter  Krankheiten^  2.  B.  fa 
Typhus,  an  einzelnen  Regionen  des  Körpers  oder  in  gr&sserer  Tit* 
breitung  sich  einstellen,  scheinen  auf  spinaler  Basis  tn  bemhea  toi 
den  Processen  sich  anzureihen,  mit  denen  wir  uns  [tizi  bestlM^ 
haben,  Sie  sehen,  die^e  Gruppe  der  unzweifelhaft  neurotiascluui  ll«krf* 
ntrophirn  ist  wahrhaftig  nicht  klein,  und  nach  allein  etnsoUigifti  &• 
fahrungen  ist  Grund  genug  vorhanden,  bei  allen  soh 
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atrophien  an  eine  primäre  Erkrankung  der  Vorderhörner  im  Rücken- 
mark zu  denken.  Nichtsdestoweniger  darf  die  Möglichkeit  nicht  ausser 
Acht  gelassen  werden,  ob  es  nicht  ausser  den  passiven,  den  activen 
und  den  spinalen  Atrophien  der  Muskeln  noch  andere  selbstständige 
Formen  giebt,  deren  Ursache  uns  zur  Zeit  noch  unbekannt  ist.  Hier- 
her gehört,  wie  erwähnt,  höchst  wahrscheinlich  ein  Theil  der  Krank- 
heitsfalle, die  gegenwärtig  die  Bezeichnung  der  progressiven  Muskel- 
atrophie führen;  aber  auch  abgesehen  von  dieser  kennen  wir  in  der 
Pseudohypertrophie  oder  lipomatösen  Muskelatrophie"  eine 
Krankheit,  bei  der  in  den  befallenen  Muskeln  die  hochgradigste 
Atrophie  der  Muskelfasern  sich  mitenormerintermuskiflärer 
Fettwucherung  combinirt,  während  in  den  sparsamen  Fällen^^,  wo 
eine  Untersuchung  der  Nerven  und  des  Rückenmarks  hat  ausgeführt 
werden  können,  keinerlei  pathologische  Veränderungen  in  diesen  nach- 
gewiesen worden  sind.  Falls  dies  Ergebniss  nicht  durch  spätere 
Untersuchungen  modificirt  wird,  bleibt,  soviel  ich  sehe,  in  der  That 
nichts  übrig,  als  die  Annahme  einer  idiopathischen  Muskel- 
crkrankung,  die  ihrerseits  zu  Atrophie  der  contractilen  Substanz 
mit  gleichzeitiger  Hypertrophie  des  intermuskulären  Fettgewebes  fuhrt. 
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111.   Pathologie  der  anorganiseheu  Gewebs- 
bestondtheile. 

Physiologische  Bedeutung  der  anorganischen  Salze  im  Körper.  Folgen  ungenügen- 
der Zufuhr  Ton  Alkali-  und  Erdsalzen  für  den  Organismus.  Rachitis  (Lfthme)  und 
Osteomalacie  (Knochenbrüchigkeit). 

Anthracosis,  Siderosis  und  Chalicosis  der  Lungen.     Argyrie. 

Verkalkung.  Kalkmetastasen.  Petrification  abgestorbener  und  obsoles- 
cirter  Gewebstheile.  Senile  Verkalkungen  am  Circulationsapparat.  Bevorzu- 
gong  der  Arterien.  Verkalkung  der  Olomeruli.  VerknOcherung  der  permanenten 
Knorpel. 

Kalkconcretionen,  besonders  durch  Bacterienwirkung. 


Wir  kommen  jetzt  zu  der  Gruppe  derjenigen  Ernährungsstörun- 
gen, welche  durch  eine  Aenderung  der  chemischen  Zusammen- 
setzung der  Gewebselemente  charakterisirt  sind,  sei  es,  dass  das 
Misch ungsverhältniss  der  verschiedenen  Substanzen  in  quantitativer 
Hinsicht  fehlerhaft  geworden,  sei  es,  dass  ganz  neue,  abnorme  Stoffe 
in  jenen  auftreten.  Diese  Störungen,  welche  man  mit  dem  Namen 
der  Degenerationen,  auch  degenerativen  Atrophien  zusam- 
menzufassen pflegt,  spielen  in  der  pathologischen  Anatomie  und 
Histologie  eine  sehr  grosse  Rolle,  und  auch  wir  können,  schon 
wegen  der  ungemeinen  Häufigkeit  ihres  Vorkommens,  nicht  um- 
hin, mit  denselben  uns  eingehender  zu  beschäftigen.  Freilich,  dass 
ich  es  Ihnen  nur  von  vorn  herein  gestehe,  sehr  befriedigend  werden 
unsere  Ergebnisse  nicht  sein.  Denn,  wenn  irgendwo,  so  gilt  es  für 
dieses  Gebiet,  dass  unsere  Einsicht  in  den  inneren  Zusammenhang  der 
Processe  niclit  mit  der  Erkenntniss  der  morphologischen  Vorgänge 
Schritt  gehalten  hat.  Und  doch  giebt  es  auf  der  anderen  Seite  kein 
Gebiet,  wo  die  Wichtigkeit,  ja  die  Nothwendigkeit  einer  chemischen 
Auffassung  so  evident  wäre,  als  gerade  hier;  jeder  Schritt  nach 
dieser  Richtung  hat  uns,  wie  Sie  bald  sehen  werden,  neue  Gesichts- 
punkte erschlossen,  während  wir  überall  da,  wo  uns  die  chemischen 
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Vorgänge  noch  ganz  dunkel  sind,  völlig  rathlos  den  Thatsaidm 
überziehen. 

In   die  Zusamraenset3ung  des  thierischen   Organismus   «od  all 
seiner  Theile  geht,  wie  Sie  wissen,  eine  gewisse  Quantität  aoorgaoi 
scher  Salze,  der  sog.  Aschetibestandtheile,   ein,   der  Art,  im\ 
der  Gehalt   der  versi^hiedenen  Organe  an   ihnen   ein    sehr    ungleicher, 
dagegen  der  der  gleichen  Organe   bei   versehiedenen  Exemplaren  dci 
selben  Species  immer   ein  annähernd    procentisch    übereinstimmend 
ist     Heutzutage  braucht   nicht  mehr  bewiesen   zu   werden,   dass 
Gegenwart   dieser  Aschenbestand theile  keine,   so   zu   sagen.   zußUi 
ist,  sondern  dass  dieselben  zum  Aufbau  der  Organe  und  Gewebe  ge-^ 
nau  ebenso  nothwendig  sind,  als  die  organischen  Substanzen.    Dan 
versteht  es  sich  auch  von  selbst,  dass  auch  sie  einem  Stoffwecbs 
unterliegen,   durch  den  sie  verbraucht  und  schliesslich  slus   dem  K( 
per  ausgeschieden    werden  ^    und   dass   der  nothwendige    Bestand 
Körpers  an  Salzen  nur  dadurch  erhalten  wird,   dass   fortdauernd  mit 
der  Nahrung  neue   Mengen  derselben   zugeführt   werden.     Nun  pftep 
man  wohl  nach  Liebig's  Vorgang  einem  Theil  der  Salze  eine  im  Zö- 
geren Sinne  histogene tische  Aufgabe  zu   vindiciren,   indem  sie  u 
Verbindung  mit  dem   Eiweiss  dem    eigentlichen  Aufbau    der  Oipsr 
dienen  sollen,  während  die  Bedeutung  der  übrigen  hauptsächlich  «Um 
liegen  soll ,  dass  sie   in   den  Flüssigkeiten   des  Körpers   gelost  dert« 
chemische  Reaction  bedingen.     Indess  so   wenig  priDcipiell  gegM 
eine    derartige  Trennung   einzuwenden    sein    mag,    so    hat    si«   4rf 
augenscheinlich  nur  einen  theoretischen  Werth,  einfach  deskAlli,  «li 
eben  dieselben  Salze,   welche  zu  einer  Zeit  exquisite  GewetebafUMl* 
theile  sind,    nothwendig  zu  einer  anderen  als   gelöste   Salze   in  Ö» 
Säften  des  Organismus  circuliren  müssen:   es  kann  kein  Atom  Kilfc- 
phosphat  in  den  Knochen  kommen,  ohne  zuvor  ein  gelöster  Be^tiil' 
Iheil  des  Blutes  gewesen  zu  sein,   und  umgekehrt    hat   eio  Tliefl  *» 
Kalks,  der  im  Harn  ausgeschieden  wird,   sich  vorher  am  Anfkui  *i 
Skeletts   betheiligt.     Das  gilt  wie   für  die  Kalksalze,    aocb  fir  ik 
übrigen.     Es  sind  ganz  dieselben  Salze,   welche  in    den  FlissigllafeB 
circuliren   und   welche  am   histogenetischen  Aufbau   der  Geirete  ■*• 
wirken;  und  wie  der  Organismus  einerseits?  über  Einricbtungeii  wffift 
um  auch  im  Wasser  unlösliche  Salze  in  seinen  Flussigkejteii  n 
so  giebt  es  andererseits  fast  kein  Gewebe,  ja  keine  Zelle,  <Bt 
so  viel  Wasser  enthielte,  um  die  löslichen  Salze  zu  «tnem 
den   Bestandtheil  ihrer  selbst  zu  machen. 
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Bei  dieser  Sachlage  leuchtet  es  ein,  dass  für  die  Ernährung  aller 
Grewebe  die  genügende  Zufuhr  der  Alkalisalze  nicht  minder  wichtig 
ist,  als  die  der  Er d salze.  Wenn  die  einen  oder  die  anderen  oder 
v^oliends,  wenn  beide  in  der  Nahrung  fehlen,  so  muss  der  Aufbau 
äer  Gewebe,  resp.  der  Wiederersatz  derselben  wesentlich 
leiden.  Das  ist  gegenwärtig  nicht  raehr  ein  aprioristisch  abgeleiteter 
Schluss.  Die  Alkalisalze  anlangend,  so  weiss  unter  gewöhnlichen 
^Verhältnissen  allerdings  dei*  Mensch  dafür  zu  sorgen,  dass  es  an  ihnen 
in  der  Nahrung  nicht  fehlt,  und  bei  ihrer  leichten  Löslichkeit 
kann  es  auch  füglich  keine  Verdauungsstörung  geben,  die  ihre  Re- 
sorption verhinderte,  während  die  organischen  Bestandtheile  verdaut 
vrerden.  Dagegen  ist  neuerdings  durch  mehrfache  Versuchsreihen  von 
Kemmerich^  und  in  besonders  sorgfältiger  Weise  von  Förster'^  ge- 
zeigt worden,  dass  die  Zufuhr  der  Aikalisalze  nicht  unter  eine  ge- 
irisse  Quantität  heruntergehen  darf,  wenn  der  Organismus  bestehen 
soll.  Junge  Hunde,  welchen  die  Kalisalze  in  der  Nahrung  entzogen 
vrerden,  setzen  ebenso  wenig  Fleisch  an,  wie  diejenigen,  denen  kein 
Kochsalz  dargeboten  wird;  und  zwar  geschieht  es  nicht,  weil  bei 
Salzmangel  die  Nahrungsmittel  im  Darm  nicht  verdaut  oder  weil  der 
Stoffwechsel  sonst  in  abnormer  Weise  abliefe:  von  alledem  ist  nicht 
die  Rede,  in  den  Fäces  erscheinen  keinerlei  verdauliche  Nahrungs- 
theile,  im  Harn  weder  Ei  weiss,  noch  abnorme  Zersetzungsproducte, 
wie  Leucin  oder  Tyrosin.  Vielmehr  wird  Nichts  angesetzt,  weil  aus 
dem  Eiweiss  und  den  anderen  organischen  StoflPen  der  Nahrung  keine 
Zelle,  keine  Muskelfaser  gebildet  werden  kann,  sobald  die  Salze 
fehlen,  welche  integrirender  Bestandthcil  der  betreffenden  Zelle  sind. 
Aach  hört,  wenn  keine  oder  ein  ganz  unzureichendes  Quantum  Salze 
eageführt  werden,  darum  die  Ausscheidung  derselben  nicht  auf;  sie 
prird  freilich  gegen  die  Norm  verringert,  aber  immer  wird  doch  er- 
heblich mehr  ausgeschieden  als  in  der  Nahrung  aufgenommen.  Wo 
dieses  Plus  herstammt,  liegt  auf  der  Hand;  es  wird  den  Geweben 
des  Körpers  entzogen,  und  so  begreift  es  sich,  dass  junge  Thiere 
bei  Mangel  an  Salzen  nicht  blos  ungenügend  Gewebe  ansetzen,  son- 
dern dass  sie  sich  nicht  einmal  in  ihrem  Bestand  erhalten  können, 
ebensowenig  wie  ausgewachsene.  Sehr  früh  scheinen  insbesondere  die 
Muskeln,  demnächst  das  Gentralnervensystem  afficirt  zu  werden,  die 
Thiere  werden  schwach,  dabei  stumpf  und  apathisch,  später  treten 
noch  andere  Functionsstörungen  besonders  Seitens  der  Digestionsorgane 
liinzu.    Wenn  es  so  weit  gekommen,  so  erbrechen  Hunde,  wie  Tauben, 


ßOfi 


Fatbolögie  der  Erni 


alles  Futter,  das  ihnen  gegeben  wird,  und  äusserst.  abgeiMisarl  mid 
in  jeder  Beziehung  verfallen,  pflegen  sie  schliesslich  unter  Krinipfeii 
zu  Grunde  ^u  gehen. 

Selbstverständlich  ist  in  diesen  Fällen  am  Ende  der  Versiich*- 
reiheu  der  Aschengehall  aller  Gewebe  des  Körpers  unter  die  Sorm 
verringert  gewesen,  wenngleich  Sie  bei  den  so  überaus  nciinuud^fi 
Quaniitäten,  um  die  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  Organe  überhiapi 
nur  handeln  kann,  nicht  erwarten  werden,  dass  das  an  den  einzebtn 
Zellen  oder  einzelnen  Muskelfasern  erkennbar  wäre.  Nicht  einmal  w 
den  Knochen  lässt  sich  ein  deutlicher  Effect  na^'hweisen,  weu  im 
Thieri'^n  die  Salze  sammt  und  sonders  oder  doch  beinahe  rolistiiCl 
entxogen  waren  —  weil  eben  der  Tod  dann  schon  zu  einer  Zeit  rift- 
tritt,  wo  die  Knochen  erst  ganz  wenig  von  ihren  Salzea  ejofobösiit 
haben.  Anders  dagegen,  wenn  es  in  dem  Futter  der  Thiert  mirki 
auch  an  Alkalisaken,  sondern  lediglich  an  Erdsalzen  loaitgell 
Auch  dies  ist  freilich  bestritten  worden.  Weiske  a.  A.  *  woUeoaci 
davon  überzeugt  luiben,  das.s  es  auf  die  Zusammensetzung  der  [ 
sowohl  bei  ausgewachsenen  als  auch  bei  wachsenden  Thiem 
gar  keinem  Einflüsse  sei,  ob  eine  an  Kalk  oder  Phosphorsanre 
oder  reiche  Nahrung  von  ihnen  aufgenommen  würde,  and  auch  Z%* 
lesky*  ist  zu  ähnlichen  Schlüssen  gelangt.  Nun  ist  es  alMpp 
vollkommen  richtig,  dass  die  Zusammensetzung  des  KnoetoagiMkll 
bei  einem  Thiere  dadurch  nicht  im  Geringsten  verändert  «ird,  v«i 
demselben  eine  übergrosse  Menge  von  Phosphorsäure  oder  fun  Kai 
in  der  Nahrung  gereicht  wird;  denn  die  organische  leiincete'i 
Knochensubstan/,  der  sog.  Koochenknorpel,  ist  mit  der  KnocbeMf^ 
in  gaiu  bestimmten  Verhältnissen  verbunden^  die  davon  aicJit  taagirl 
werden,  ob  etwas  mehr  Phosphorsäurc  oder  Kalk  in  den  Dannauiii 
oder  in  die  Circulation  des  Tliieres  gelangt  Damit  ist  aber  Mck 
in  keiner  Weise  gesagt,  dass  im  Knochen  auch  Kalksalit  aagiüW 
werden  können^  wenn  der  Organismus  solche  überhaupt  urlit  f« 
aussen  zugeführt  erhält:  das  hiesse  ja  geradezu  aUea  onaemi  tiooiii* 
gen  ÄnsK*hauungen  von  der  Ernährung  ins  Gesicht  sehlagen!  TSm 
alle  derartigen  Scrupel  sind  in  der  Thai  dun^hauä  hinf&Uif.  Sm 
einer  ganzen  Reihe  guter  Experimentatoren,  Chossat*^  Bihru 
Weg n er*,  Voit^  o.  A,  ist  in  der  bestimmtesten  Weise  nuA  wwAf- 
holt  festgestellt  worden,  dass  die  Knochen  von  Thiereo  --  *• 
eclatantesten  sind  wegen  des  lebhaften  Knochenstoffweefasel«  ^  ^ 
sultate    bei   Vögeln   —    an    Erdsalzen    verarmen    aod   deikii^ 
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dünn,  ja  sogar  bei  hohen  Graden  von  Kalkarmuth  weich 
und  biegsam  werden,  wenn  sie  ein  Futter  bekommen,  das 
alle  übrigen  nothwendigen  Bestandtheile  der  Nahrung  in 
ausreichender  Menge,  dagegen  keine  oder  jedenfalls  zu  wenig 
Erdsaize  enthält.  Ob  diese  Verarmung  an  allen  Knochen  gleich- 
massig  erfolgt  oder  ob  einzelne  Knochen  früher  und  starker  an  Kalk- 
salzen einbüssen,  als  andere,  darüber  fehlt  es  noch  an  detaillirten 
Untersuchungen;  a  priori  orscheint  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
die  Knochen,  welche  mehr  gebraucht  werden  als  andere,  deren  Stoff- 
wechsel deshalb  ein  regerer  ist,  in  dieser  Hinsicht  sich  anders  ver- 
halten, als  die  übrigen  Theile  des  Skeletts,  und  auch  mancherlei  Er- 
fahrungen aus  der  menschlichen  und  thierischen  Pathologie  sprechen 
in  diesem  Sinne. 

Denn  beim  Menschen  und  einer  Anzahl  Thi«rarten  mit  knöchernem 
Skelett  giebt  es  gewisse  Krankheiten,  bei  denen  die  Knochen 
weniger  Kalksalze  führen  als  normal  und  deshalb  entweder 
brüchiger  oder  biegsamer,  jedenfalls  weicher  sind,  als  unter  physiolo- 
pschen  Verhältnissen.  Findet  sich  das  bei  jugendlichen  Individuen, 
deren  Skelett  noch  wächst,  so  nennt  man  die  Krankheit  beim 
Menschen  bekanntlich  Rachitis,  bei  den  Fällen,  Kälbern,  Lämmern, 
Ferkeln  und  Zicklein,  eventuell  bei  den  jungen  Raubthieren  unserer 
Menagerien  ist  der  technische  Ausdruck  dafür  die  Lähme;  hier  er- 
reicht also  der  Knochen,  so  lange  die  Krankheit  währt,  nicht  diejenige 
Härte,  welche  ihm  zukommt.  Dem  gegenüber  spricht  man  von 
Knochenbrüchigkeit  oder  Osteoraalacie,  wenn  Knochen,  die  be- 
reits ihre  physiologische  Härte  und  Festigkeit  besessen  haben,  wieder 
weich  und  brüchig  werden.  Eine  derartige  Verminderung  der  natür- 
lichen Festigkeit  hat  ungemein  häufig  im  Greisenalter  Statt,  als  Theil- 
erscheinung  der  senilen  Atrophie,  und  wird  dann  auch  wohl  mit  dem 
Namen  der  Halisteresis  oder  auch  senilen  Osteomalacie  be- 
legt; ausserdem  aber  tritt  sie  zuweilen  als  eine  im  Vergleich  mit  der 
senilen  Form  entschieden  acute  Krankheit,  selbst  unter  Fieber- 
nrscheinungen  und  heftigen  Schmerzen  in  den  befallenen  Knochen,  bei 
ladividcien  im  besten  Ijebensalter  auf.  Diese  im  engeren  Sinne 
Osteomalacie  geheissene  Krankheit  wird,  ausser  beim  Menschen, 
Mich  bei  Rindern  und  Ziegen,  öfters  in  den  Menagerien  und  zoologischen 
GrSrten  auch  bei  Giraffen  und  Reihern  beobachtet,  und  stellt  das  dar, 
iras  die  Veterinärmedicin  und  die  Thierzüchter  Knochenbrüchigkeit 
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nennen,    während  die  senilt^  Osteomalacie  aus  naheliegenden  Gründei( 
ein  fast  auisschliessliches  Privileg  da^  Mcnsrhen  ist.  \ 

Ich  habe  geglaubt,  diese  Krankheiten,  so  verschieden  sie  aucÜ 
unter  sich  sind,  trotzdem  an  dieser  Stelle  zusammenfassen  zu  müssen^ 
weil  ihnen  der  eine  Punkt  geraeinsam  ist^  der  uns  gegenwärtig  b&i 
schäftigt,  nämlich  die  abnorm  geringe  Festigkeit  und  Härte  de^ 
Knochen,  Dass  diese  im  Wesentlichen  auf  einem  zu  niedrige! 
Gehalt  an  Knochen  erde  beruht,  versteht  sich  von  seihst  um!  isM 
überdies  durch  zahlreiche  Analysen  ra<:hi tischer  und  osteomalacischeij 
Knochen  positiv  nachgewiesen'*;  eine  Verringerung  der  anorganische! 
Bestandtheile  auf  die  Hälfte,  ja  auf  ein  Drittel  des  Normalen  im 
besonders  bei  hochgradiger  Osteomalacie  keineswegs  selten,  übrigeol 
auch  bei  racliitischen  Knochen  öfters  gefunden  worden.  Die  detaillirtfl 
Schilderung  des  Verlaufs,  sowie  der  pathologischen  Anatomie  diese! 
Krankheiten  kann  natürlich  nicht  Gegenstand  dieser  Vorlesung  sein^ 
für  unsere  gegenwärtige  Aufgabe  genügt  indess  auch  vollständig  dii 
Feststellung  des  morphologischen  Verhaltens  rachitischer  und  ostecH 
malacischer  Knochen,  d.  h,  die  Darlegung  dessen,  wie  sich  der  Mangel 
an  Krdsalzcn  in  der  Structur  der  crkrankien  Knochen  äussert,  li 
dieser  ßc/ichung  wollen  Sie  nun  ein  für  alle  Mal  festhalten,  i^ 
auch  bei  Rachitis  und  Osteomalacie  diejenigen  Theile  des  Knochen^ 
die  bereits  fertig,  resp*  noch  vorhanden  sind,  die  Zusammensetzanl 
aus  leimgebender  Grundsubstanz  und  Knochenerde  in  genau  del 
Mengenverhältnissen  darbieten,  wie  sie  den  normalen  Knocket 
der  resp,  Altersklassen  entsprechen.  Der  Fehler  kann  also  nur  darin 
liegen,  dass  zu  wenig  fertiger  Knochen  vorhanden  ist,  resp,  dass  der- 
selbe durch  eine  Masse  ersetzt  ist,  die  keine  oder  jedenfalls  viel  we-^ 
niger  Erdsalzc  enthält,  als  das  normale  Knochengewebe.  Welch« 
aber  ist  diese  Masse?  Beim  rachitischen  Knochen  fiadet  sich  sowoll 
an  der  Grenze  von  Epiphysen  und  Diaphysen,  als  auch  dicht  anier 
dem  Periost,  d.  h.  überall  da,  wo  normaler  Weise  neue  Knoiheo* 
Substanz  apponirt  werden  sollte,  ein  mehr  oder  weniger  di«^t 
weiches,  unter  Umständen  selbst  gallertiges  sog.  osteoides  Gewel 
von  einer  nach  der  Intensität  der  Krankheit  wechselnden  Midi 
keit.  Dieses  Gewebe  aber  ist  nichts  Anderes  als  die  organisch' 
Knochengrundsubstanz  ohne  die  sonst  mit  ihr  verbooden 
Knochenerde.  Nichts  derartiges  giebt  es  bei  der  senilen  (htto- 
malacie;  vielmehr  ist  hier  die  compacte  Substanz,  sowie  attdi  ** 
Balken  der  spongjösen  ülierall  hochgradig  verdünnt,  zu  zarten  BUt'* 
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chen  reducirt,  und  der  Raum,  den  das  Knochengewebe  einnehmen 
sollte,  ist  von  fettigem  Mark  erfüllt.  Ueber  die  histologische  Be- 
schaflFenheit  der  im  engeren  Sinne  osteomalacischen  Knochen  kann  ich 
aus  eigener  Anschauung  nicht  urtheilen,  da  diese  Krankheit  in  unseren 
Gegenden  nicht  vorkommt;  nach  den  Angaben  competenter  Autoren  • 
aber  handelt  es  sich  hierbei  wieder  um  das  Auftreten  osteoider 
Zonen  an  Stelle  des  typischen  Knochengewebes;  nur  dass  diese  Zonen 
nicht,  wie  bei  der  Rachitis,  unter  dem  Periost  und  an  der  Epiphysen- 
grenze  gelegen  sind,  sondern  sie  sitzen  wesentlich  im  Innern  des 
fertigen  Knochen,  in  der  Umgebung  der  Haversischen  Kanäle. 
Das  Mark  ist  in  dieser  Krankheit  häufig,  wennschon  nicht  jedesmal, 
im  Zustand  starker  Hyperämie  getroffen  worden. 

Wie  sind  nun  diese  verschiedenartigen  Befunde  zu  deuten?  Am 
wenigsten  Schwierigkeit  macht  die  senile  Knochenerweichung;  denn  sie 
ist  augenscheinlich  der  einfache  Ausdruck  der  senilen  Atrophie 
des  Knochens  ohne,  resp.  wegen  Ausbleibens  jeglicher  fer- 
neren Apposition.  Ob  in  diesen  Fällen  der  Schwund  des  Knochen- 
gewebes aus  irgend  welchen  Gründen  mit  besonderer  Lebhaftigkeit 
vor  sich  geht,  lässt  sich  allgemein  jedenfalls  nicht  behaupten;  ver- 
mittelt wird  derselbe  auch  hier,  wie  überall,  wo  Knochengewebe  zur 
Resorption  gelangt,  durch  die  vielbesprochenen  Riesenzellen,  die, 
wie  es  scheint,  von  den  Gefässen  aus  sich  entwickeln  ^®,  und  das  Wich- 
tigere ist  jedenfalls,  dass  keine  neue  Knochensubstanz  mehr  producirt 
¥rird;  Alles  in  Allem  ist  das,  wie  gesagt,  genau  dasselbe,  wie  bei 
der  senilen  Atrophie  von  Drüsen,  Muskeln  etc.  Nicht  die  geringste 
Aehnlichkeit  damit  hat,  wie  Sie  gewiss  nicht  verkennen  werden,  die 
rachitische  Knochenstörung.  Denn  hier  wird  an  den  regelrechten 
Stellen  apponirt,  aber  nicht  oder  wenigstens  nur  stellenweise  typi- 
sches Knochengewebe,  überwiegend  dagegen  statt  seiner  nur  die 
organische,  leimgebende  Substanz,  während  die  Erdsalze  fehlen. 
Ob  die  Production  des  osteoiden  Gewebes  gleichzeitig  stärker  ist,  als 
normal,  dürfte  sich  schwer  entscheiden  lassen;  soviel  ich  sehe,  bedarf 
es  einer  solchen  Annahme  nicht,  um  die  Unregelmässigkeit  der  Aus- 
dehnung der  osteoiden  Schicht,  ihr  Uebergreifen  theils  in  den  Knorpel, 
theils  in  den  schon  fertigen  Knochen  zu  erklären,  wenn  man  nämlich 
nicht  ausser  Augen  lässt,  dass  Hand  in  Hand  mit  den  apponirenden 
Vorgangen  auch  continuirlich  resorbirende  geschehen.  Bei 
der  echten  Osteomalacie  endlich  gilt  es  die  Natur  der  im  Innern  des 
Knochens    befindlichen  Zonen    osteoiden    Gewebes    festzustellen.     Die 
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verbreitetste   Anschauung   betreffs  derselben  ist    die,    dass    sie   ebier 
wirkiichea  Entkalkuiig  ihren  Ursprung  verdanken,  d,  h.  dass  dort, 
wo  im   osteomalaeischen  Knochen   die  osteoiden  Partien  sind»  früher 
coropletes  regelrechtes  Knochengewebe  existirt  habe,  dem  durch  eiiieii 
patbologischen  Process  die  Erdsalze  entzogen  seien.     Man  dankt  sich 
demnach  den  Vorgang  ganz  analog  den  Entkalkungsprocedareii,  welche 
man   behuTs   mikroskopischer  Untersuchang  von  Knochen    aososleDii 
pflegt.     Indessen,   um  auf  diese  Weise  die  Erdsalze  von  dem  organi- 
schen Grundgewebe  zu  trennen,   dazu  gehört  eine  sehr   reelle  freie 
Säure,  die,  so  oft  auch  im  Mark  osteomalacischer  Knochen  danach 
gesucht  worden  ist,  doch  nie  gefunden  wurde**,    und  die  fägUdi  nif- 
mals  da  sein  kann,  so  wenig  wie  Blut  und  Transsudate  im  letend« 
Körper  jemals  sauer  werden.     Auch    verfährt    die  Natar,    wem  sie 
Knochengewebe  aufsaugt,  anders;  es  werden  nicht  erst  die  Sake  aa§- 
gezogen  und  hinterher  die  Grundsubstanz  resorbirt,  sondern  wo  Knochao* 
gewebe   verschwindet,    entsteht  sogleich    die   Howship'sche   Lacaae, 
die  von  der   osteoklastischen  Riesenzelle    erfüllt    wird.     Der   feioeff 
Vorgang  bei   dieser  Knochenresorption  ist  freilich   noch    völlig  oobi^ 
kannt,    aber  jedenfalls  entsteht  dabei  in    keinem   Stadiom   eii 
osteoides,    kalkfreies  Gewebe.     Verstehen  Sie   mich    wohl,  kl 
leugne  nicht,  dass  überhaupt  bei  der  Osteomalacie  gesteigerte  Resoe|h 
tion    von    Knochengewebe    mitspielt;    das    muss    mit   Ruckstckl  aaf 
unsere  neuerlichen  Erfahrungen  über  die  Action  der  Myeloplaxen  mta^ 
sucht  werden,  und  a  priori  macht  es  sogar  die  wiederholt  coastalicli 
Hyperämie  des  Marks  recht  wahrscheinlich,  dass  eine  Abnonn  itaA* 
liehe  Resorption    von    fertigem   Knochengewebe    in    dieser    KfaakkU 
Statt  hat.    Aber  die  osteogenen  Zonen  können  damit  Nichts  m  IIa 
haben,  sondern  meines  Erachtens  können  sie  lediglich  and  allein  dtirck 
Apposition  entstanden  sein.     Dass  im  Knochen   sehr   lange,  jeden* 
falls   bis  ins  kräftige  51  annesalter,    auch    im  Innern    der    compiOlet 
Substanz  fortwährend  ebenso  apponirt,  wie  resorbirt  wird,  ist  ja  eiaf 
vollständig  sichergestellte   Thatsache;    das   unterscheidende  Krittfi« 
bei   der   Osteomalacie  würde   demnach   sein,    dass   statt    ntgekiohlii 
Knochengewebes  nur  Knochengrundsubstanz  obneErdsalaef 
osteoides  Gewebe  apponirt  wird. 

Damit  aber  hat  sich  herausgestellt,  dass  die  Bochilid  iBi4  fr 
echte  Osteomalacie  zwei  sehr  nahe  verwandte  Krankbeilen  sind,  hn 
denen  das  Massgebende  die  Apposition  einer  kalkfreien  estet* 
genen  Substanz  statt  typischen  Knochengewebes  ist;  »d  i* 
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der  That  können  wir  uns  ersparen,  die  mannigfachen  Differenzen 
zwischen  beiden  eingehender  zu  erörtern,  weil  dieselben  im  Wesent- 
lichen sich  aus  dem  Unterschied  im  Lebensalter  der  befallenen  Indi- 
Tidoen  und  deshalb  in  der  Entwicklung  des  Skeletts  ableiten  lassen. 
Fär  unsere  gegenwärtige  Betrachtung  aber  reducirt  sich  die  Aufgabe 
dahin,  die  Ursachen  aufzudecken,  weshalb  in  den  mehrerwähnten 
Krankheiten  die  Erdsalze  in  den  neugebildeten  Partien  des  Knochens 
fehlen.  Dafür  kann  es,  soweit  ich  sehe,  nur  zwei  Gründe  geben, 
nimlich  1.  eine  Unfähigkeit  der  organischen  Knochengrundsubstanz 
sich  mit  den  anorganischen  Salzen  zu  verbinden  und  sie  zu  fixiren, 
und  2^  ein  Defect  an  Erdsalzen  in  dem  zum  Knochen  zuströmenden 
Emährungsmaterial,  d.  h.  im  circulirenden  Blute.  Sehen  wir  uns  nun 
unser  Problem  auf  diese  beiden  Möglichkeiten  hin  an,  so  existirt  für 
die  erste  auch  nicht  der  allergeringste  positive  Anhaltspunkt;  es 
giebt  keine  einzige  Thatsache,  die  dafür  spräche,  dass  die 
Osteoblasten,  wenn  ihnen  die  betreffenden  Erdsalze  zu 
Gebote  stehen,  nicht  auch  wirkliches  echtes  Knochen- 
gewebe produciren.  Wie  aber  verhält  es  sich  mit  der  zweiten 
Möglichkeit?  stehen  wirklich  bei  der  Rachitis  und  Osteomalacie  den 
betreffenden  Osteoblasten  die  nötbigen  Erdsalze  zu  Gebote?  Von  den 
Thierzüchtern  und  Thierärzten  ist  bereits  seit  langer  Zeit,  und  von 
Niemanden  mehr  als  von  Roloff^,  auf  das  Bestimmteste  behauptet 
worden,  dass  die  Lämmer  dann  von  der  Lähme  befallen  werden, 
wenn  sie  von  Müttern  genährt  werden,  die  selber  ein  kalkarmes 
Fatter  verzehren  und  deshalb  eine  kalkarme  Milch  produciren. 
Und  nicht  bios  behauptet,  sondern  auch,  wie  ich  wenigstens  meine, 
iB  positivster  Weise  bewiesen  haben  Boloff  u.  A.  diesen  Zusammen- 
hang, ganz  besonders  auch  dadurch,  dass  sie  die  Krankheit  in  den 
Heerden  beseitigten,  sobald  sie  die  Mütter  zweckmässiger,  d.  h.  mit 
kalkreicherem  Futter  ernährten,  resp.  den  Lämmern  ein  geeignetes, 
kalkreiches  Beifutter  gaben.  Ganz  analoge  Erfahrungen  sind  bei  den 
anderen  Thierarten  gemacht  worden,  die  der  Lähme  auch  exponirt 
sind:  Erfahrungen,  von  denen  Ihnen  vielleicht  keine  interessanter  sein 
wird,  als  das  Vorkommen  der  Rachitis  bei  jungen  Löwen  und  Leopar- 
den^ denen  nur  Fleisch  ohne  alle  Knochen  zum  Fressen  gegeben 
worden ^^.  Hiernach  werden  Sie  nicht  zweifeln,  dass  auch  bei  der 
menschlichen  Rachitis  ähnliche  Verhältnisse  obwalten  werden.  Die 
Yermuthung,  dass  eine  unzweckmässige  Ernährung  bei  der  Rachitis 
•ine  bedeutsame  Rolle  spiele^  war  in  der  That  seit  Alters  durch  den 
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Umstaud  nahegelegt,  dass  dkselbo  eine  exquisite  Kraokheit  des  Proli- 
tariats  ist,  d.  h.  derjenigen  Schichten  der  Bevölkerung,  wo  die  KioA*r 
sehr  wenig  Fleisch    «od    kaum    gute    uorerfälschte   Milch    geniess^iL 
sondern    hauptsächlich   von  Vegeubilieii,    als  Kartoffeln   ete,   genährt 
werden.    Damit  steht  es  auch  nicht  im  Widerspruch,  dass  die  Rachiti» 
zuweilen  auch  bei  Kindern  aus  den  wohlhabenden  Be?ölkeruiig$klasaeci 
Yorkomrat,  wo  sich  schwerlich  annehnaen  lässt,  dass  sie  unjcarDiebMidr 
Nahrung  erhalten;    denn   eine  reichliche  Nahrung  braucht  druiB  ood 
keine  zweckmässige  zu  sein.     Zweckmässig  in  onserem  Sinne  wff4ai 
wir  eine  Ernährungsweise  heissen,    welche    es    ermöglicht,    dtss  dm 
Kno«  hen  im  Blute  ein  an  Kalksalzen  ausreichendes  Material  zofeßkrt 
wird*     Denn  uiclil  darauf   kotamt  es  an,    ob  Erdsalze    geno^  in  ia 
Nahrung  eingeführt  werden,  sondern  ob  eine  genügende  Qttantitit 
von  ihnen  resorbirt  wird.    In  dieser  Beziehung  können  i*hr*»ii3cir 
Katarrhe  oder  anderweite  Erkrankungen  des  Verdau ungsapparats,  tm 
besondere  solche,  welche  mit  einer  Verringerung  des  Säuregehalts  te 
Magensaftes  einhergehen,    voa  grosser  Wichtigkeit   sein;    bedeotsimir 
aber  dürfte  für  die  Aeliologie  der  Rachitis  noch  ein   Verhältnis*  ^^ 
auf   das    neuerdings  in  Salkowski's  Laboratorium'^   die  Aufmeri- 
samkeit  gelenkt  worden  ist,  nämlich  eine  übermässige  Auraahme  tm 
kali  reich  er  Nahrung,  zumal  an  Vegetabilien.     Deno  das  pkospto^ 
saure  Kali    der  Nahrung    nimmt    das  Chlor    des  Blutplasma   lA  Be- 
schlag   und    der    dadurch   entstellende  Mangel  an  Chloriden   liat  eiof 
mangelhafte  Bildung   von  Salzsanre  im  Magen  zur  Folge   und   BMCÜ 
auf   diese  Weise    indirecl    die  Lösung   und  Resorption    der  Kalkdii^ 
unmöglich.     So  begreift  es  sich  unschwer,  dass  währeod  der  lönw*' 
den  Rachitis  trotz    ganz    regelmässiger  Zufuhr  von  Erdsala^    m  4» 
Nahrung  der  Uarn  nur  minimale  Mengen  derselben  enthalt;  es  imte 
eben  zu  wenig  Kalksalze  resorbirt,  und  es  steht  mithici  auch  ßr  fc 
regelmässige   Bildung    neuen   Knochens    zu    wenig    davon    M  Gfkiit 
Nichts  aber  verträgt  sich  mit  dieser  Auffassung  besser,  als  die  skhfli 
Heilbarkeit  der  Rachitis,  wenn  es  gelingt,  die  etwaigeo  VerdaUBgi* 
Störungen  zu  heben  und  eine  zweckmässige  Nahrung  dem  Ktade  kii* 
zubringen. 

Nicht  wesentlich  anders  verhält  es  sieh  mit  der  OsteoBAbo^ 
Ja,  die  Beweise,  welche  Roloff,  Haubner^^  u.  A.  für  die  AbklaffT 
keit  dieser  Krankheit  von  dem  ungenügenden  Kalkgehall  dm  Piti0 
der  Thiere  beigebracht  haben,  sind  womöglich  noch  schlageoder^  «If 
diejenigen  für  die  Rachitis.    Indessen  hat  raan  sich  immer  ilarwi  ^ 
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stossen,  dass  erwachsene  Thiere,  vor  Allem  Fleischfresser,  nachweis- 
lich mit  einer  ungemein  geringen  Zufuhr  von  Kalk  in  der  Nahrung 
ihren  Bestand  an  diesem  Stoffe  unverändert  zu  erhalten  vermögen. 
unter  dies  unerlässliche  Maass,  so  schloss  man,  würden  die  Erdsalze 
selbst  in  der  unzweckmässigsten  Nahrung  nicht  heruntergehen,  und 
suchte  deshalb  immer  von  Neuem  nach  Momenten,  welche  einerseits 
die  Aufnahme  der  Erdsalze  in  die  Säftemasse  verhindern,  andererseits 
besonders  die  Ausfuhr  derselben  aus  den  Knochen  und  damit  aus 
dem  Körper  steigern  sollten.  Die  Ernährung  mit  sog.  saurem  Futter, 
beim  Menschen  der  Genuss  viel  sauren  Getränks,  z.  B.  Most,  kurz 
Saurebildung  in  den  ersten  Wegen  wurde  darum  von  vielen  Seiten 
angeschuldigt.  Nun,  die  angebliche  hochgradig  gesteigerte  Ausfuhr 
von  Erdphosphaten  im  Harn  Osteomalacischer  ist  niemals  sicher  con- 
statirt  worden i'^,  und  fast  zum  Ueberfluss  ist  durch  eine  in  Voit's 
Laboratorium  von  Heiss^^  ausgeführte  über  308  Tage  ausgedehnte 
Experimentaluntersuchung,  während  der  ein  kleiner  Hund  täglich  im 
Mittel  7,4  Gr.,  im  Ganzen  2286  Gr.,  d.  h.  beinahe  die  Hälfte  seines 
Körpergewichts  Milchsäure  erhielt,  festgestellt  worden,  dass  selbst 
durch  so  kolossale  Quantitäten  einer  Säure  den  Knochen 
keine  Erdsalze  entzogen  werden  können.  Für  uns,  die  wir  das 
Wesen  der  osteomalacischen  Störung  in  der  Apposition  von  osteoidem 
statt  Knochengewebe  erkannt  haben,  ist  die  ganze  Säuretheorie  ohne- 
hin bedeutungslos.  Die  Lösung  des  Räthsels,  wie  es  möglich  ist, 
dass  für  Erwachsene  eine  Nahrung  überhaupt  zu  kalkarm  werden 
kann,  liegt  in  der  That  ganz  anderswo.  Die  Knochenbrüchigkeit 
befallt  fast  ausschliesslich  trächtige  oder  milchende  Kühe  und  Ziegen, 
und  auch  von  den  Menschen  erkranken  nur  äusserst  selten  andere, 
als  Schwangere  und  Wöchnerinnen,  die  ihr  Kind  nähren;  so  sehr  ist 
die  Osteomalacie  sogar  an  diese  Zustände  gebunden,  dass  ganz  ge- 
wohnlich mit  Ablauf  der  ersten  Si^hwangerschaft  die  Krankheit  inne- 
hält oder  selbst  heilt,  um  mit  jeder  neuen  Gravidität  wieder  zu  ex- 
acerbiren.  Schwangerschaft  und  Lactation  involviren  aber  für  die 
Entwicklung  des  Skeletts  der  Frucht,  wie  für  die  Milch  einen  sehr 
bedeutenden  Bedarf  an  Erdsalzen,  und  wenn  nun  nicht  die  Zu- 
fuhr der  letzteren  in  der  Nahrung  entsprechend  wächst,  so  bleibt 
nichts  davon  übrig  für  die  neu  zu  apponirenden  Knochenpartien,  und 
in  den  Fällen  höchsten  Kalkmangels  müssen  selbst  die  fertigen 
Knochen  mit  herhalten.  So  erklärt  sich  die  Anbildung  osteoiden 
Gewebes,    so    auch    die  vorhin  zugelassene    gesteigerte  Resorption  in 
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dieser  Krankheit.     Es    ist    das    im  Grunde    ein  ebenso  einfacher  un 
plausibler  Ztisammenhang,    als    die    alte  ond   von  Niemandem   angi 
zweifelte  Erfahrung,    dass  Fracturen  wahrend  der  Grariditit  schlechl 
heilen,  weil  sich  nur  schwer  ein  ordentlicher  knöcherner  Callus  bÜdei 
Hier    fehlt    es    an    Erdsalzen    um    neue,    pathologisch    bedingt 
Knochensubstanz    zu    apponiren:    es  ist  doch   nur  ein  Schritt  weiteFi 
wenn  wir  statuiren,    dass  wogen  der  anderweiten  Beschlagnahme  d 
Ealksalze  auch  die  physiologische  Apposition  von  Knochengewe 
ausbleibt»     Möglich   übrigens,    dass  wenigstens    bei   der  menschlich) 
Osteomalacie    auch   Verdauungs-    resp.   Resorptionsstörungen    mit    ii 
Spiele  sind,  durch  welche  die  Aufnahme  ins  Blut  hintangehalten  wiri 
Jedenfalls  rauss  man  an  dergleichen  für  die  seltenen  Fälle  von  Ost^ 
raalacie  denken,    die    bei    nicht    schwangeren  Frauen»   ja    selbst 
Männern  beobachtet  worden  sind    —    wenn  nämlich  dabei  nicht  ei 
Verwechselung  mit  anderen  Krankheiten  untergelaufen  ist 

Anderweite  pathologische  Processe,  bei  denen  das  gegenseiti 
Mischungsverhältniss  organischer  und  anorganischer  Stoffe  in  eine 
Gewebe  zu  Ungunsten  der  letzteren  verändert  ist,  giebt  es  mein« 
Wissens  nicht  Denn  die  vielfachen  sonstigen  Erkrankungen,  dun 
welche  die  Knochen  brüchig  oder  dünn  oder,  wie  man  sagt,  usurir 
werden,  betreflfeu  immer  dort,  wo  sie  Platz  gegriffen^  das  gesamm 
Knochengewebe;  es  entstehen  mithin  durch  sie  Knochenatrophien, 
wohl  der  senilen  Osteomalacie  an  die  Seite  gesetzt  werden  dürfen, 
aber  keine  eigentlichen  Degenerationen.  Aber  wenn  es  sonaek« 
auch  geglückt  ist,  den  Einfluss  der  ungenügenden  Katkzufuhr  auf  düV 
Ernährung  der  Gewebe  nachzu weisen j  resp.  die  rachitische  und  ost«e- 
malacische  Knochendegeneration  in  befriedigender  Weise  zu  erkläreo. 
so  ist  damit  doch  nur  die  eine  und  überdies  kleinere  Hälfte  unserer 
Aufgabe  gelöst  Weitaus  häufiger  nämlich,  als  auf  den  Kalkm&ngelt 
stossen  wir  in  der  Pathologie  auf  die  entgegengesetzte  Ernahruogs^ 
Störung,  d.  i,  die  Aenderiing  des  Mischungsverhältnisses  organischer 
und  anorganischer  Besiandtheile  zu  Ungunsten  der  erster^it 
Freilich  kann  es  sich  dabei  nicht  wohl  um  eine  Zunahme  der  in  dio 
Gewebssäften  gelösten  oder  der  in  chemischer  Verbindung  mit  den 
Gewebsei  weiss  befindlichen  anorganischen  Stoffe  handeln;  um  dk  hl^ 
teren  nicht,  weil  die  chemische  Verbindung  ein  bestimmtes  gopi* 
seitiges  Mengenverhältniss  voraussetzt,  und  um  erstere  einfieh  deöbÄlb 
nichtj  weil  eine  derartige  Zunahme  sogleich  durch  Steigerung  der  Aus- 
scheidung der  betreffenden  Salze  ausgeglichen  wird.     Wohl  aber  st^hl 
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a  priori  dem  Nichts  entgegen,  dass  ungelöste  Salze  den  Bestandtheilen 
der  Gewebe  blos  beigemengt  sind,  der  Art,  dass,  obwohl  die  innere 
chemische  Stractur  der  Gewebe  sich  nicht  geändert  hat,  doch  ihr 
Aschengehalt  beträchtlich  vermehrt  ist.  Wenn  Sie  Amöben  mit 
Zinnober  füttern  und  Sie  machen  eine  Analyse  von  ihnen,  bevor  sie 
den  Zinnober  wieder  abgeschieden  haben,  so  werden  Sie  Quecksilber 
in  ihrer  Asche  nachweisen  können,  obschon  ihr  Protoplasma  doch 
sicher  keine  Verbindung  mit  dem  Zinnober  eingegangen  ist.  Analoge 
ErfahruDgen  giebt  es  auch  in  der  menschlichen  Pathologie  genug. 
Wir  brauchen  gar  nicht  auf  die  Tättowirungen  zu  recurriren,  bei 
denen  der  Zinnober  oder  die  Tusche  durch  eine  Stichverletzung  in  die 
Gewebe  und  ihren  Säftestrom  gebracht  wird.  Viel  eclatantere  Bei- 
spiele bietet  uns,  ohne  jedes  Trauma,  tagtäglich  die  Lunge.  Denn 
das  gewöhnliche  Lungenschwarz,  welches  oft  in  ganz  erstaunlicher 
Menge  im  Lungengewebe  und  den  Bronchialdrüsen  angehäuft  ist,  ist 
bekanntlich  nichts  Anderes  als  feinvertheilte  Kohle,  die  in  Ge- 
stalt feinster  Russkörnchen  der  Athmungsluft  beigemischt  war  und 
mittelst  der  Respiration  in  die  Alveolen  gelangt  ist.  Hier  werden 
die  Körnchen  z.  Th.  von  den  Epithelzellen  aufgenommen,  z.  Th.  aber 
gelangen  sie  frei  in  das  Gewebe  der  Alveolarsepta  und  dort  alsbald 
in  die  Lymphbahnen;  durch  welche  Kraft  sie  ins  Innere  der  Septa 
befordert  werden,  ist  bislang  nicht  völlig  aufgeklärt,  desto  weniger 
Bedenken  unterliegt  die  weitere  Verbreitung  ins  Lungengewebe  und 
die  Lymphdrüsen,  sobald  sie  erst  in  den  Lymphstrom  aufgenommen 
sind.  In  den  Lymphbahnen  aber  verweilen  sie  auch  nur  gewisse  Zeit, 
um  hernach  im  eigentlichen  Gewebe  der  Lymphdrüsen  und  der  Lunge 
deponirt  zu  werden;  hier  bleiben  sie  dann,  da  der  Organismus  nicht 
im  Stande  ist,  solche  mineralische  Kohle  zu  verbrennen,  unbegrenzt 
lange  Zeit  liegen.  Genau  wie  diese  Anthrakosis  entsteht  eine 
Färbung  durch  Lungenblau  bei  ültramarinarbeitern,  eine  Siderosis 
darch  Einathmung  von  Eisenoxyd,  endlich  auch  eine  Anhäufung 
von  Kiesel-  und  Kalkstaub  in  Lunge  und  Bronchialdrüsen  bei 
Steinhauern  und  Arbeitern  in  Kalksteinbrüchen.  Ob  diese  Infiltra- 
tionen bleibender  Natur  sind  oder  vorübergehend,  das  hängt  lediglich 
davon  ab,  ob  das  betreffende  Material  vom  Organismus  so  weit  ver- 
ändert werden  kann,  dass  es  löslich  wird  und  auf  diese  Weise  zur 
Ausscheidung  kommt;  während  z.  B.  der  inhalirte  Kieselstaub  definitiv 
bleibt,  verschwindet,  wie  in  Langhans'  Laboratorium  durch  v.  Ins 
gezeigt   ist,    der  Kalkstaub,    zweifellos    durch  Umwandlung    des  ein- 
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fach  kohlensauren   in    doppeltkohlensauren  Kalk   in  ?erhältnt; 
kurzer  Zeit^^ 

So  auffällig  über  auch  die  Ergebnisse  dieser  lahalationen  ung^ 
löster  anorganischer  Substanzen  sein  mögen,  so  beschränken  sich  die 
Veränderungen  doch  iraraer  nur  auf  die  Lungen  und  ihre  Lympln 
drüsen,  und  nieraals  entsteht  an  irgend  einer  andern  Stelle  eine  Depo- 
silion  eingeathraeter  Partikel.  Noch  bemerkenswerther  sind  deshalb 
die  Erfahrungen,  welche  über  die  Etablirung  ungelöster  mineralischer 
Stoffe  in  allen  möglichen  Geweben  des  Körpers  nach  Aufnahme  der- 
selben vom  Darm  aus  gemacht  worden  sind.  Es  betrifft  di^  for 
Allem  die  sog,  Argyria»  d.  i.  die  eigenthümliche  graublaue  Verfir» 
bung,  welche  die  Haut  und  sehr  viele  innere  Organe  nach  laagm 
Zeit  fortgesetztem  innerlichen  Gebrauch  von  Höllenstein  erleideiL  Die- 
selbe beruht,  wie  durch  eine  Reihe  sorglaltiger  Untersuchungen'*  fest- 
gestellt ist,  auf  einer  Ablagerung  feinster  Silberkörncheo  in 
den  verschiedenen  Organen,  und  zwar  theils  in  der  Wand  der  kleinea 
Gefässe,  theils  im  Bindegewebe,  z.  B.  der  Haut  und  der  Darnoscbleiin- 
haut,  dann  auch  in  den  Mbb.  propriae  etlicher  Driisenschlaitehf« 
so  der  Schweissdrüscn,  der  Harnkanälchen;  doch  ist  es  bisher  ebenso- 
wenig gelungen,  die  Gesetze  der  Ablagerung  des  Silbers  in  den  i«r* 
schiedenen  Geweben  zu  eruiren,  von  denen  einzelne,  wie  die  Epithel 
und  das  Centralnervensystem,  ausnahmslos  frei  zu  bleiben  schciiiira^ 
noch  auch  die  Natur  des  ganzen  Vorgangs  völlig  aufzuhellen.  Üatt 
einigen  Autoren  wird  das  Silber  als  eine  Albuminatverbindung  nsor* 
birt  und  erst,  nachdem  es  in  die  verschiedenen  Gewebe  trao^adirt 
ist,  daselbst  reducirt;  Andere  dagegen  verfechten  die  MeiottOg,  di» 
es  zwar  resorbirt,  aber  sogleich  innerhalb  der  Darmwand  redacirt  tttd 
in  Gestalt  feinster  Körnchen  unterhalb  des  Darmepithels  ausgesdiMca 
werde,  von  wo  aus  dann  der  allmähliche  Transport  in  die  6ew<fc* 
und  Organe  des  übrigen  Körpers  geschehe.  Dass  die  letztere  A»* 
schauung  in  mancher  Hinsicht  bestechend  ist,  gestehe  ich  gern;  nr 
wollen  Sie  Sich  erinnern,  dass  die  Ablagerungen  von  fieiiiTeftheillM 
Zinnoberkörnchen  oder  feinstzerriebener  chinesischer  Tasclie,  diedimt 
ins  Blut  von  Thieren  gebracht  worden,  nicht  an  denselben  Orten 
folgt,  wie  die  Silberdepots  der  Argyrie^*. 

An  Wichtigkeit  können  sich  freilich  diese  Ablagernngen 
Mineralstoffo,  die  gelegentlich  einuial  aufgenommen  w^rdeii,  nkil 
messen  mit  analogen  Vorgängen,  sobald  dieselben  diejenigen  iiOffi» 
nischen  Substanzen  betreffen,   welche  constante  und  regelmibsjge  Be- 
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standtheile  der  Nahrung  und  deshalb  auch  unseres  Körpers  sind.  Von 
den  so  leicht  löslichen  Alkalisalzen  ist  es  allerdings  undenkbar,  dass 
dieselben  jemals  an  irgend  einer  Stelle  des  Körpers  in  ungelöstem 
Zustande  sich  festsetzen.  Desto  weniger  lässt  sich  diese  Möglichkeit 
für  die  Erdsalze  verkennen,  deren  basische  Salze  ja  so  schwer 
löslich  in  wässrigen  Flüssigkeiten  sind,  dass  selbst  der  Modus,  durch 
den  dieselben  im  Blute  und  der  Lymphe  etc.  in  Lösung  erhalten 
werden,  noch  strittig  ist.  In  der  That  gehört  die  Verkalkung  zu 
den  allerhäufigsten  Ernährungsstörungen,  die  im  menschlichen  Körper 
vorkommen^^  Wir  reden  von  Verkalkung,  wenn  in  einem  Ge- 
webe Kalksalze  in  ungelöster  Form  existiren,  ohne  dass  dieselben 
dabei  eine  so  innige  Verbindung  mit  der  organischen  Substanz  des 
Gewebes  eingegangen  sind,  wie  es  beim  Knochen  der  Fall  ist;  die 
Erdsalze  der  Verkalkung  sind  den  Geweben  lediglich  beigemengt, 
imprägnirt,  nicht  anders,  wie  das  Silber  bei  der  Argyrie.  Die 
Salze  selber  sind  naturgemäss  dieselben,  welche  die  anorganische  Sub- 
stanz dos  Knochens  zum  bei  Weitem  grössten  Theil  ausmachen,  näm- 
lich neutrales  gesättigtes  Calciumphosphat  (P04)2Ca3  nebst  gewöhn- 
lich viel  geringeren  Mengen  von  kohlensaurem  Kalk;  auch  von  phos- 
phorsaurer und  kohlensaurer  Magnesia  lassen  sich  in  der  Regel 
mindestens  Spuren  nachweisen.  Zu  erkennen  ist  keine  andere  Er- 
nährungsstörung so  leicht  und  sicher,  wie  die  Verkalkung;  denn  da  es 
sich  eben  um  ausgefällte,  ungelöste  Erdsalze  handelt,  so  offenbart 
sich  die  geringste  Spur  von  ihnen  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung sogleich  in  Gestalt  feiner,  starklichtbrechender  Körnchen,  die 
sich  in  Säuren  vollkommen  auflösen.  Wird  die  Menge  der  Kalkkörn- 
chen grösser,  so  nimmt  die  betreffende  Partie  schon  für  das  blosse 
Auge  eine  weissliche  Farbe  an,  und  bei  noch  reichlicherer  Anhäu- 
fung derselben  unterscheidet  sich  die  Stelle  auch  für  das  Gefühl 
durch  ihre  Härte.  Aber  selbst  in  den  höchsten  Graden  der  Verkal- 
kung giebt  es  nicht  eine  so  gleich  massige  Durchdringung  des  Gewebes 
mit  Kalksalzen,  wie  sie  für  den  Knochen  charakteristisch  ist.  Viel- 
mehr pflegen  sich  sehr  lange  die  Erdsalze  in  Gestalt  distincter  Körn- 
chen zu  erhalten,  die  höchstens  zu  gröberen,  eckigen,  sehr  hartcon- 
tourirten  Körnern  zusammenschmelzen;  dass  wirklich  eine  grössere 
zusammenhängende  glänzende  Kalkmasse  entsteht,  gehört  schon  zu 
den  Seltenheiten.  Gegen  eine  Verwechselung  mit  wirklichem  Knochen 
schützt  freilich  auch  dann  das  Fehlen  der  für  das  Knochengewebe 
charakteristischen  Structur  mit  Knochenkörpercheu  und  Lamellen,  vom 


618 


Patiiologie  der  Ernährung, 


Mark    ganz    abgesehen.     Im    Gegontheil    kommt,    besonders    in   den, 
schwächeren  Graden  der  Verkalkung,  nach  Auflosung  der  Salze  dur 
Säuren  die  ursprüngliche  Siructur  des  Gewebes  unverändert  zum  Vor<j 
schein,  ufid  wo  das  niiht  geschieht,  darf  man  in  den  tneisten  Fille 
annehmen^    dass  schon    vor  der  Verkalkung    die   Beschaffenheit 
Theils  erhebliclie  Störungen  erfahren  hatte. 

Versuchen  wir  nun,  uns  Rechenscliaft  davon  zu  geben,  wie^ 
aus  welchen  Gründen  diese  Incrustation  mit  Erdsalzen  zu  Stiodil 
korarat,  so  ist  der  unstreitig  nächstliegende  Gedanke,  dass  es  äkh 
dabei  einfach  um  ein  ünlösÜchwerden,  Ausfallen  von  vorher  ^o 
Ort  und  Stelle  gelösten  Kalk  salzen  handelt  Giebt  m  docli 
kaum  ein  einziges  Gewebe,  in  dessen  Asche  nicht  dieselben  Brdsibi 
sich  nachweisen  Hessen,  aus  denen  die  pathologischen  Incrust&tioaen 
bestehen!  lüge  die  Sache  so  einfach,  so  würde  unsere  ganze  Auf- 
gabe darin  bestehen,  den  Grund  des  Ausfallens  der  Salze,  also  b«h 
spielsweise  des  Schwunds  der  Lösungsmittel,  nachzuweisen.  Indw 
ergiebt  eiji  sehr  kurzes  Nachdenken,  dass  dies  der  ZusatDmeoh&oi 
der  Dinge  in  keiner  Weise  sein  kann.  Denn  der  Aschengehalt  selM 
der  an  anorganischen  Stoffen  reichsten  Gewebe  —  natürlich  Enochn 
und  Zähne  ausgenommen  —  betragt  höchstens  1 — 2  pCt  md  N 
manchen  erreicht  er  1  pCt.  bei  Weitem  nicht;  nehmen  Sie  dagefH 
eine  hochgradig  verkalkte  Arterie  oder  eine  verkalkte  TricUlMiK 
kapsei,  ein  verkreidetes  Exsudat,  so  steht  die  Masse  der  Erdsabe  mr 
wenig  der  des  ursprünglichen  Gewebes  nach.  Daraus  folgl  mit  i»- 
weigerlicher  Consequenz,  dass  die  Erdsalze  der  Verkalksnf  ii 
den  Theüen  gebracht  und  in  sie  abgelagert  sein  mitiftti 
Es  gilt  demnach  in  erster  Linie  die  Frage  zu  beantworten,  nö  fc 
betreffenden  Kalk. salze  herkommen,  und  demnächst  den  Gntnd  •«&»• 
finden,  weshalb  dieselben  an  der  bestimmten  Stelle  avsgttfiUlt  wd 
deponirt  werden. 

Durch  die  erste  Frage  soll  es  selbstverständlich  nicht  ab  !••' 
felhaft  hingestellt  werden^  dass  sämmtliche  anorganische  SttbstaoM 
in  letzter  Instanz,  mit  der  Nahrung  von  aussen  in  den  Körper  kiMi- 
gelangen.  Machen  kann  der  Organismus  Kalksalze  freilich  nidil;  wM 
aber  ist  er  zu  jeder  Zeit  im  Besitz  eines  recht  betrachtlicbea  Var* 
raths  derselben  in  den  Knochen,  und  so  muss  mindesleiis  die  Mi^ 
lichkeii  offen  gebalten  werden,  dass  eine  Verkalkung  djidoiek  m 
Stande  kommt,  dass  Erdsalze  dem  Skelett  entnommen  und  uteü* 
abgesetzt  werden.    Auf  das  thatsächliche  Vorkommen  defirt^ger  »t- 
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statatischer  Verkalkungen  hat  Virchow*^  zuerst  die  Aufmerk- 
samkeit gelenkt  und  fiir  dieselben  den  Namen  der  Kalkmetastasen 
vorgeschlagen.  In  den  Leichen  von  Individuen,  bei  denen  durch 
irgend  welche  Erankheitsprocesse,  z.  B.  durch  multiple  Knochencaries, 
ausgebreitete  Knochenkrebse  oder  Sarcome,  in  kurzer  Zeit  beträcht- 
liche Massen  von  Knochensubstanz  zum  Schwund  und  zur  Resorption 
gekommen  waren,  sind  wiederholt  ausgesprochene  Verkalkungen  ge- 
troffen worden.  Was  Virchow  besonders  bestimmte,  dabei  an  einen 
oausalen  Zusammenhang  zu  denken,  war  der  von  den  gewöhnlichen 
Stellen  der  Verkreidung  sehr  abweichende  Sitz;  denn  es  betraf  die- 
selbe jedesmal  Theile  der  Lungen  oder  des  Digestionskanals,  wo  an 
den  betreffenden  Stellen  das  Bindegewebe  der  Art  mit  Kalksalzen  in- 
crustirt  war,  dass  sich  das  Ganze  wie  Bimstein  anfühlte.  So  gern 
ich  aber  bereit  bin,  diesen  Zusammenhang  anzuerkennen,  so  fehlt 
doch  meiner  Meinung  nach  viel,  um  denselben  erklären  zu  können. 
Dazu  hilft  auch  der  von  Virchow  urgirte  Umstand  nicht,  den  man 
bereitwillig  zugestehen  kann,  dass  nämlich  in  mehreren  der  Fälle 
durch  Erkrankungen  der  Niere  die  Ausscheidung  der  Erdsalze  im 
Harn  behindert  war.  Denn  im  besten  Falle  kann  daraus  nur  eine 
Ueberladung  des  Blutes  mit  unzweifelhaft  gelösten  Kalksalzen  resuU 
tiren,  aber  keineswegs  wird  dadurch  verständlich,  auf  welche  Weise 
die  Entfernung  der  äberschüssigen  Kalksalze  an  die  genannten 
Orte  bewerkstelligt  wird.  Handelte  es  sich  um  ein  einfaches  Aus- 
fallen der  Salze  aus  der  quasi  übersättigten  Lösung,  so  sollte  man 
*-  von  allen  anderen  Bedenken  abgesehen  —  doch  erwarten,  dass 
dann  die  Salze  sich  auf  die  Innenfläche  der  Gefasswand,  höchstens 
in  diese  selbst  niederschlagen,  während  de  facto  in  diesen  Fällen 
das  mucöse  und  submucöse  Bindegewebe  und  das  Lungenstroma,  aber 
nicht  die  Gefasse  verkalkt  sind.  Wir  kommen,  soviel  ich  sehe,  ohne 
die  Annahme  nicht  aus,  dass  in  den  afficirten  Locali täten  besondere 
Bedingungen  gegeben  sind,  von  denen  die  Ausfällung  der  Kalk- 
salze abhängt:  ein  Verhältniss,  das  uns  auch  bei  den  anderweiten 
Verkalkungen  noch  näher  beschäftigen  wird. 

Denn  wenn  ich  vorhin  die  Verkalkungen  oder,  wie  sie  auch  ge- 
heissen  werden,  Petrificationen  unter  die  gewöhnlichsten  Ernäh* 
rangsstörungen  rechnete,  so  waren  es  nicht  die  Kalkmetastasen,  die 
ich  dabei  im  Sinne  hatte,  sondern  vor  Allem  dachte  ich  an  die  un- 
gemeine Häufigkeit,  ja  ich  darf  wohl  sagen,  Gonstanz,  mit  der  die 
Verkalkungen  im  höheren  Lebensalter  auftreten.    Sie  sind  aller« 
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liiri^ä,  auch  ungerechnet  die  Kalkmetastasen,  nicht  ein  ausschliessl 
Attribut  des  Greisenalters.  Vielmehr  hat  man  gar  nicht  selten  Ge- 
legenheit, sie  anrli  bei  Iinlividuen  in  jüngeren  Jahren,  ja  sogar 
Kindern  zu  selien,  und  dass  näcli!  etwa  das  Alter  eines  Thcils  dal 
eine  vvesentliclie  Vorbedingung  ausmacht,  das  lehren  am  sj'hlfigendstcn 
die  Verkalkungen  in  dera  fötalen  Gewebe  der  PlacentA.  Sobald  mm 
indess  die  incrustirten  oder  petrificirton  Stellen  näher  ins  Auge  fassi 
so  ergiebt  sich  sofort,  dass  es  keineswegs  solche  sind,  in  denen 
reger  lebendiger  Stolfwechsel  herrscht.  Kin  Hauptcontingent  zu  dh 
Verkalkungen  stellen  im  Körper  verbliebene  abgestorbene  MifiSeOf 
mögen  es  nun  ParaNiten  sein^  wie  Trichinen,  Pontastomen,  Cystioerken, 
oder  ein  extrauteriner  Fötus  oder  ein  alter  Thrombus  oder  alte  du- 
gedickte,  verkäste  Exsudat-  und  Eiterraassen.  Die  todte  Trichine  oiftt 
Finne  incrustirt  sich  von  aussen  nach  innen  fortschreitend  mit 
salzen,  die  Fxtrauterinfrucht  bekommt  eine  förmliche  Kalkschale 
wird  so  zum  Lithopädron,  der  Thrombus  verwandelt  sich  in  einrtl 
Venenstein,  das  Exsudat  in  ein  mörtelartiges  Concrenaent  Dorfc  ht- 
darf  es  augenscheinlich  nicht  der  Nekrose,  d.  h.  des  völligen  &• 
löschens  der  Ernilhrungsvorgänge,  um  einen  günstigen  Boden  fir  €m 
Ablagiirung  der  Erdsalze  zu  schaffen,  sondern  es  genügt  hierfür  scbca 
eine  erhebliche  Schwächung  und  hochgradig  verriiigeri 
Energie  derselben.  Wenigstens  werden  Sie  kaum  geneigt  sein, 
Trichinenkapsel,  innerhalb  deren  ein  lebendes  Thier  sich  befindet,  fir 
völlig  todt  zu  halten,  und  do<'h  verkreidet  sie  regelmässig  im  lAufc 
einiger  Jahre,  und  wenn  in  Sehnen  oder  Narbenschmelen  anil  pl««] 
sehen  Schwarten  Verkalkungen  auftreten,  so  kann  doch  ßglick  lodl 
hier  nur  von  einem  sehr  geringen  SlulTwechsel,  nicht  aber  rori  S^-' 
krose  die  Rede  sein.  Auf  eine  derartige  Obsolescenx,  wie  «Vif« 
chow  nennt,  ist  ganz  gewiss  auch  die  öfters  beobachtet«»  VerkilkQ&f 
\^on  Ganglienzellen  zu  beziehen,  ebenso  die  Plarentarverlulk«^^ 
und  nieht  minder  die  zuweilen  sehr  voluminösen  Verkreidunp«  n 
gefässarmen  Geschwülsten,  besonders  Fibromen  und  Mtnmea:  ^^ 
schon   vielleii^ht  hier  auch  complete  Nekrosen  mitspielen  möfea. 

Was  aber  bestimmt  die  Kalksalze,  sich  gerade  dort  abssl 
wo  es  keinen  oder  doch  nur  einen  sehr  geringen  Stoffwechsd 
Wenn  im  Harn  die  Erdphosphate  ausfallen  und  in  der  Blase, 
schon  im  Nierenbecken  ein  Sediment  bilden  t  und  seihst  die  Bpt 
t hellen  der  offenen  Samrael röhren  in  den  Nierenpyramiden  te- 
er ustiren,  so  wissen  wir,   dass  eine  Verringerung  der  Aeidrüt  nai 
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vollends  die  Alkalescenz  des  Harns  dafür  eine  ausreichende  Er- 
klärung darbietet.  Dagegen  sind  uns  leider  die  Bedingungen,  welche 
die  Erdsalze  aus  den»  Transsudat  ausfallen  machen,  völlig  unbekannt 
und  zwar  einfach  deshalb,  weil,  wir  nicht  wissen,  in  welcher  Foro) 
dieselben  in  den  Transsudaten  circuliren,  resp.  wodurch  |sie  daselbst 
in  Lösung  erhalten  werden  22.  Für  freie,  präexistirende  Erdphosphate 
käme  die  in  der  Flüssigkeit  befindliche  Kohlensäure  wesentlich  in 
Betracht;  da  aber  mindestens  ein  grosser  Theil  des  Kalkphosphates, 
nach  der  übereinstimmenden  Ansicht  aller  neueren  Autoren,  mit  Ei- 
weiss  zu  einem  Kalkalbuminat  verbunden  ist,  so  walten  hier  jeden- 
falls viel  complicirtere  Verhältnisse  ob.  Möglich,  dass,  wieLitten^* 
geneigt  ist  zu  glauben,  in  Folge  einer  mit  dem  Absterben  oder  der 
Obsolescenz  einhergehenden  Veränderung  der  chemischen  Constitution 
der  betreffenden  Eiweisssubstanzen  die  Kalksalze  daselbst  festgehalten 
werden,  möglich  auch,  dass  schon  die  Verlangsamung  des  Säftestroms 
zu  und  an  jenen  Localitäten  einen  bedeutenden  Antheil  an  der  Depo- 
sition der  Erdsalze  hat  —  jedenfalls  dürfte  es  gerathen  sein,  über  die 
Ursachen  des  Ausfallens  der  Erdsalze  in  nekrotischen  und  obsolescirten 
Geweben  nur  mit  einiger  Zurückhaltung  Vermuthungen  aufzustellen, 
die  vielleicht  eine  einzige  neue  Thatsache  über  den  Haufen  wirft. 

Mag  aber  der  Grund  der  Kalkablagerungen  an  jenen  Stellen  sein, 
welcher  auch  immer,  so  scheint  das  Factum  selber  auch  auszureichen, 
um  die  Verkalkungen  des  höheren  Alters  zu  erklären.  Was  diese 
vorzugsweise  charakterisirt,  ist  die  hervorragende  Betheiligung  des 
Circulationsapparats,  der  zuweilen  in  ganz  erstaunlicher  Ausbrei- 
tung und  Intensität  Sitz  der  Verkalkung  wird.  Gerade  wegen  dieser  so 
auffälligen  Massenhaftigkeit  der  Kalkablagerungen  an  senilen  Gefässen  hat 
Virchow  schon  vor  langer  Zeit  den  Verdacht  ausgesprochen 2*,  dass 
dieselben  vielleicht  in  näherer  Beziehung  zum  senilen  Knochenschwund 
stehen,  mithin  auch  sie  eine  Art  Kalkmetastase  darstellen,  und  eine  inter- 
essante BeobachtungKüttner's^Sj  der  bei  einem  19jährigen  Jüngling  mit 
Caries  der  Brustwirbelsäule  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  eine  hoch- 
gradige Verkreidung  der  meisten  Arterien  mittleren  und  kleineren  Ka- 
libers sich  ausbilden  sah,  scheint  wohl  geeignet,  jenen  Verdacht  zu 
bestärken.  Nichtsdestoweniger  halte  ich  eine  derartige  Annahme  für 
die  senile  Gefässverkalkuug  nicht  für  gerechtfertigt.  In  Küttner's 
Fall  scheint  das  eben  aufgestellte  Postulat  für  den  Sitz  der  metasta- 
tischen Kalkablagerung  erfüllt  zu  sein;  denn  der  Autor  giebt  aus- 
dräcklich  an,    dass    die  Kalkmassen    auf   und    in    dem  Gewebe  der 
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Intima  sassen,  während  Media  und  Adventitia  völlig  frei  von  jeder 
Lncrustation  waren.  Ganz  anders  verhält  sich  die  senile  Arterienver- 
kreidang.  Hier  sind  es  theils  die  Muskelfasern  der  Media,  ihei 
allerdings  die  Intiraa,  aber  gerade  nicht  die  innei^ten,  dem  Gel 
kmen  zugekehrten,  sondern  ganz  vorzugsweise  die  äusseren  Scbichi 
derselben,  in  denen  die  Erdsabe  deponirt  sind.  Stellen  sich  btemacl 
dieselben  Schwierigkeiten,  wie  bei  den  andern  sog.  Kalkmetasta$eD, 
auch  einer  derartigen  Auflfassuiig  der  seuileo  Arterienverkalkung  eaU 
gegen^  so  verträgt  sich  dieselbe  vollends  nicht  damit,  dass  angeoifta 
oft  die  ausgedehnteste  Gefässverkreidnng  rait  einem  in  keiner  We« 
atrophischen  Knochcnsystera  zusammentrifft.  Wo  aber  senile  Ost»- 
malacie  und  Artorieuverkalküng  gleichzeitig  vorkommen «  oon»  (U 
dürfte  a  priori  vielleicht  mit  ebensoviel  Recht  die  Frage  aufgeworfn 
werden  y  ob  nicht  die  Knochen  atrophisch  und  weich  geworden  siad, 
weil  die  zym  Wiederersatz  der  resorbirten  bestimm tea  Erdsalie  ii 
den  Wänden  der  Arterien  ausgefallen  sind? 

Aber  wenn  die  Kaiksalze  nicht  aus  dem  Skelette  stammen«  m 
können  sie  nur  mit  der  Nahrung  eingeführt  sein,  und  dann  d&rftt 
die  Menge  derselben,  die  im  Gefässsystera  der  Greise  abgelagert  ist 
erst  recht  einiges  Befremden  erregen.  Warum,  so  darf  man  mit  Recki 
fragen,  ist  es  gerade  das  Gefässsystem ,  in  dessen  Wänden  die  Bnt* 
salze  deponirt  werden?  Dass  es  sich  dabei  unmöglich  am  m  ot^ 
faches  AusfaUen  derselben  aus  dem  circulirenden  Blute  aif  vnd  ii 
die  Wände  handeln  kann,  habe  ich  soeben  angedeutet,  und  irenii  «b 
Salze  erst  aus  dem  Transsudat  der  Vasa  vasorum  ausfallen,  so  &i|t 
man  füglich,  warum  sie  nicht  überall  sonst,  sondern  gerade  io  da 
Gefässwänden  sich  niederschlagen.  Und  warum  nur  in  den  Arterie»» 
und  nicht  oder  doch  nnr  äusserst  selten  und  aueh  dann  nur  aodM* 
tungsweise  in  den  Venen?  Gerade  der  letzterwähnte  Umstand,  fc 
Nichtbetheiljgung  der  Vemn  bei  der  senilen  Verkalkung,  bal  natfeK 
lieh  sclion  seit  lange  die  Aufmerksamkeit  der  Pathologen  auf  wnk 
gezogen,  und  ist,  was  ja  an  sich  sehr  nahe  lag,  von  mehreteo  SeÜ« 
in  Beziehung  zu  der  verschiedenen  Beschaffenheit  de«i  Blol» 
in  beiden  Gefässarten  gebraclit  worden.  Auch  scbetnl  Atr  Vm- 
stand f  das»  ansserordenthch  häufig  die  Klappen  des  linken  UüfaM 
uikI  nur  höchst  selten  die  des  rechten  von  Kalksalzen  incrustirt  stfii 
dieser  Anschauung  sehr  bestimmt  das  Wort  zu  reden,  nad  mM 
minder  die  Vorliebe,  mit  der  die  Glomcruli  der  Niere,  die  deck  mA 
arterielles  Blut  führen,    sich  mit  Erdsalzen  beschkgmi.     Sn  ist  da 
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von  mehreren  Aatoren  ^'  gerade  der  Unterschied  im  Eohlensäaregehalt 
des  arteriellen  und  venösen  Blutes  für  das  ungleiche  Verhalten  der 
beiden  Geiassarten  gegenüber  den  Erdsalzen  verantwortlich  gemacht 
worden.  Man  sagte,  in  der  Venenwand,  deren  Kohlensäurespannung 
doch  unzweifelhaft  grösser  ist,  als  die  der  Arterienwand,  werden  Erd- 
phosphate noch  in  Lösung  gehalten,  während  dieselben  in  letzterer 
mit  ihrer  geringeren  Kohlensäurespannung  ausfallen.  .  Wollen  wir  in- 
dessen auch  ganz  davon  abgesehen,  dass  die  Differenzen  in  dem  Grad 
der  Kohlensäurespannung  zwischen  beiden  Gefässarten  keineswegs  sehr 
gross  sind,  so  hat  die  ganze  Ueberlegung  doch  nur  einen  Werth  för 
die  frei  circulirenden  Erdsalze,  nicht  für  das  Kalkalbuminat,  mit  dem 
wir  ja  in  erster  Linie  zu  rechnen  haben.  Aber  es  bedarf  dieser  Ueber- 
legung gar  nicht  erst;  denn  so  plausibel  die  Kohlensäuretheorie  auf 
den  ersten  Blick  auch  erscheinen  mag,  so  giebt  es  Einen  Umstand,  der 
meines  Erachtens  die  Unhaltbarkeit  derselben  in  schlagendster  Weise 
darthut,  nämlich  das  ausnahmslose  Fehlen  der  Verkalkung  in 
dem  Gefassgebiet,  dessen  Kohlensäurespannung  die  niedrigste  von  allen 
ist,  d.  i.  in  den  Lungenvenen. 

Unter  diesen  Umständen  werden  wir  nothwendig  darauf  hinge- 
wiesen, den  Grund  für  die  fast  ausschliessliche  Bevorzugung  der  Ar- 
terien nicht  in  der  Beschaffenheit  des  Inhalts,  sondern  der  Gefäss- 
wande  selber  zu  suchen.  Sollten  nicht  vielleicht  in  den  Arterien 
analoge  Verhältnisse  obwalten,  wie  diejenigen,  welchen  wir  sonst  bei 
den  Incrustationen  im  Körper  begegnen,  bedeutende  Verringerung  des 
Stoffwechsels  und  Obsolescenz  des  Gewebes?  In  der  That  sind  die 
Klappen  des  linken  Herzens  und  die  gesammten  Arterien,  soweit  sie 
Vasa  vasorum  besitzen,  auch  der  privilegirte  Sitz  der  chronisch 
entzündlichen  Processe  am  Gefässsystem,  und  wie  gerne  die 
Sehrumpfungs-  und  Verdickungsvorgänge  an  den  linksseitigen  Herz- 
klappen, sowie  die  Arteriosklerose  oder,  wie  sie  von  den  pathologi- 
adien  Anatomen  genannt  wird,  Endoarteriitis  deformans,  sich 
mit  Verkalkung  combiniren,  das  weiss  Jedermann.  Aber  nicht  blos 
das,  sondern  es  sind  sogar  constant  dieselben  verdickten  Stellen  der 
Intinia,  die  sog.  halbknorpligen  Platten,  in  denen  die  Absetzung 
der  Kalksalze  beginnt,  und  ganz  in  Uebereinstimmung  mit  der  Ent- 
wicklung der  Schwielen  und  der  Bildung  der  atheromatösen  Herde 
breitet  sich  die  Verkreidung  der  Intima  immer  von  aussen  nach  innen 
aoB:  übrigens  ein,  wie  mir  scheint,  sehr  triftiger  Beweis  für  die  Ab- 
lagerung  der  Erdsalze  aus  dem  Transsudat  der  Vasa  vasorum.     An 
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den  Venen,  sowie  an  den  Lungenarterieü  pflegt  es  etwas  der  SM 
der  Kör[ierarterieD  Analoges  nur  andeutungsweise  zu  gebeo;  wo  aber 
ausimhmsweiije  die  Verdickung  der  Intima  in  diesen  beiden  G 
arten  einen  höheren  Grad  erreicht,  so  stellt  sich  sehr  bald  anch 
die  Deposition  von  Kalksalzen  ein.  Dass  aber  in. den  halbknorpü 
Plaques  und  den  sonstigen  Verdickungen  der  Arteriüsklorose  wirUick 
das  melirbetontc  Moment  des  erloschenen  oder  doch  hochgradig 
fingerten  StofFwcchsels  eine  bestimmende  Rolle  spielt,  das  lasest 
an  ihnen  durdi  die  mikroskopist;he  Prüfuiig  in  präciser  Weise  denMUi*^ 
strirenj  denn  wie  Weigert^®  schon  gelegentlich  herrorgehobei!  mA 
Ward  well  sich  durch  eine  ausgedehnte  üntersuchungsreihe  hier 
unserm  Institut  überzeugt  hat,  so  fehlen  inmitten  der  sklerosirt' 
Stellen  niemals  kleinere  oder  grössere,  kernlose  Abs<:bnitte,  ioni 
halb  deren  das  Gewebe  der  Coagulationsnekrose  verfallexi 
Hiernach  dürfte  sich  die  so  auffällige  Betheiligung  des  Arterieosj^i 
an  den  senilen  Verkalkungen  xum  grossen  Theil  daraus  erklären^ 
mit  dem  zunehmenden  Lebensalter  die  endarteriitischen  und  atlKr(^> 
matösen  Veränderungen,  kurz  die  Arieriosklerose  immer  häufiger  «ird 
und  eine  immer  ausgedehntere  Verbreitung  erfahrt.  Was  aber  ik 
Petrification  der  Media  der  Artarien  und  besonders  der  Muskel&scfi 
anlangt,  so  dürfte  es  auch  luer  nicht  zu  gewagt  sein,  auf  moe 
Schwächung,  so  zu  sagen,  Erscliopfung  ihrer  Lebeiisenergio  acu  ncm- 
riren,  wie  ja  auch  ihre  Elasticitat  im  Alter  erheblich  vt^rrfngerl  iH: 
jedenfalls  findet  man  in  der  Media  der  Arterien  alter  Leute  stets  fttr 
kleinere  oder  grössere  Anzahl  von  kernlosen,  coagalationsnekrotbrlKi 
Muskelfasern.  Dass  bei  alledem  der  unaufhörliclie  Wechsel  zm9Am 
Dehnung  und  Zusaramenziehung,  sowie  der  v^iel  grössere  Biniie«i!ra>^ 
dem  die  Arterien  wände  ausgesetzt  sind,  eine  Rolle  spielt,  ist  iw- 
los,  und  wird  durch  die  Vorliebe,  mit  der  die  Abgangi>-  und  TbfilMp- 
stellen  der  Arterien  zuerst  sklerosiren  und  daim  verkreideo^  woi  Biv 
denz  bewiesen:  eine  tiefere  Kinsicht  in  diesen  Zusammenliang  ist  «i 
freilich  zur  Zeit  noch  verschlossen.  Sollte  aber  Jemand  Toa  tkm 
gegen  diese  meine  Deductionen  die  Verkalkung  der  Glomenl' 
ins  Feld  fuhren,  die  sveder  Vasa  vasorom,  noch  Muskelfa^m  htkm. 
so  hat  es  mit  deren  Verkalkung  auch  eine  völlig  andere  BewiiidUK^ 
Denn  die  Krdsalze,  welche  auf  den  Gefässknauelo  der  Bowiiiaa'«*^ 
Kapseln  sich  ablagern,  sind  gar  nicht  aus  dem  gewöbnltcbM  tmt^ 
sudat,  sondern  aus  dem  Harn  ausgefallen,  und  haben  dealiaR) 
aus  dieselbe  Bedeutung,    wie  der  Kalkinfarct    der  P/rantte  ' 
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die  Kalkincrustationen  der  Bpithelien.  in  den  gewundenen  Harn- 
kanälchen:  sie  sind  ausgefallen,  weil  der  Harn  wegen  zu  geringer 
Acidität  sie  nicht  in  Lösung  zu  erhalten  vermocht  hat.  Wenn  freilich 
die  Kalksalze  an  den  Stellen  der  Niere,  wo  sie  ausgefallen,  liegen 
bleiben  und  sich  wirklich  incrustiren,  nun  so  hat  das  nicines  Er- 
achtens  auch  hier  keinen  andern  Grund,  als  dass  die  betreffenden 
Glomeruli  z.  Th.  verödet,  die  Harnkanälchen  geschrumpft  und  ihre 
Epithelien  nekrotisch,  kurz,  dass  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Aitersatrophie  in  der  Niere  Platz  gegriffen,  die  denn  auch  gewöhnlich 
in  einer  gewissen  Granulirung  der  Oberfläche  sich  kund  zu  geben  pflegt. 
Bei  unseren  bisherigen  Erörterungen  haben  wir,  wie  Ihnen  ver- 
muthlich  schon  aufgefallen  ist,  ein  Gewebe  gar  nicht  berücksichtigt, 
welches  doch  in  der  Geschichte  der  senilen  Verkalkungen  einen  ganz 
hervorragenden  Platz  einnimmt,  nämlich  den  Knorpel.  Wie  erklärt 
es  sich,  dass  die  Knorpel  der  alten  Leute  so  regelmässig  verkalken? 
Entzündungen  giebt  es  in  dem  eigentlichen  Knorpelgewebe  nicht,  und 
auf  eine  wesentliche  Verringerung  des  Stoffwechsels  zu  recurriren, 
dazu  wird  man  bei  einem  gefässlosen  Gewebe,  dessen  Stoffwechsel 
gewiss  niemals  ein  besonders  lebhafter  gewesen  ist,  schwerlich  ge- 
neigt sein.  Atrophische  Vorgänge  fehlen  allerdings  auch  im  Knor- 
pelgewebe der  Greise  nicht.  Ganz  im  Gegentheil  ist  die  faserige 
Zerklüftung  oder  asbestartige  Degeneration  desselben  nebst  einer 
gewissen  Schrumpfung  und  Eintrocknung  ein  so  häufiges  Vorkomm- 
niss,  dass  man  sie  z.  ß.  in  den  Rippenknorpeln  alter  Menschen  fast 
niemals  vermisst.  Aber  alle  Speculationen  über  die  Ursachen  der 
Knorpel  Verkalkung  im  Greisenalter  sind  vollkommen  müssig,  weil  es 
eine  bleibende  Petrification,  wie  an  den  Arterien,  am  Knor- 
pel gar  nicht  giebt.  Vielmehr,  wenn  sich  Erdsalze  im  Knorpelge- 
webe niederschlagen,  so  ist  das  immer  nur  ein  provisorischer 
Vorgang  und  auch  bei  den  Greisen  nichts  als  eine  Vorstufe  der 
echten  Verknöcherung.  Wie  es  kommt,  dass  dies  Verhältniss  so 
vielfach  verkannt  worden  ist,  weiss  ich  nicht,  aber  dessen  können  Sic 
aJi)solut  sicher  sein,  dass,  wenn  Sie  beim  Durchschneiden  der  Rippen- 
kiiorpel  auf  einen  für  das  Messer  unüberwindlichen  Widerstand 
stossen  oder  wenn  der  Schildknorpel  sich  nicht  auseinanderbiegen, 
sondern  nur  brechen  lässt,  Sie  nicht  verkalkten  Knorpel  statt  des 
hyalinen  vor  Sich  haben,  sondern  echten  spongiösen  Knochen 
mit  Mark.  Die  Ausdehnung  und  der  Sitz  dieses  Knochengewebes 
kann  sehr  verschieden  sein;  in  den  stärksten  Fällen,  so  nicht  selten 

C  oh  n  he  im,  Allgemeine  Pathologie.    2.  Aufl.  ^q 


626 


Pathologie  der  Ernälinuig. 


I 


I 


am  Kehlkopf,  ist  der  ganze  Knorpel  durch  Knochen  ersetzt^  vrähren 

man   bei   den  Rippenknorpeln   zuweilen   our  eine  periphere  Knochen 
schale,    in   anderen   Fällen   gerade  einen   centralen   Knochenherd   von 
grösserem  oder  kleinerem  Umfange  trifft:  das  hängt,  genau  wie  bei  der 
physiologischen  Knochenentwicklung,   von  der  Richtung  ab,   in,   and 
der  Lebhaftigkeit,  mit  welcher  die  Blutgefässe  vom  Perichon 
driura  her  in  den  Knorpel  hineinwachsenv 

Haben  wir  es  hiemach   bei   der  in  Rede  stehenden  senilen  Vcr« 
änderurig  der  Knorpel   nicht   rait    einer  Potrification,    sondern    einer 
Ossification  zu  thun,  so  verliert  der  Process  jede  Analogie  mit  der, 
Arterienverkalkung  und   tritt  im  Gegentheil   in  directe  Beziehung  zu 
dem  normalen,  physiologischen  Koochenwachsthum.     Denn  Ursprungs 
liili  ist,  wie  Sie  wissen,  fast  das  gesammte  Skelett  knorplig  präfor- 
mirtj    und  eryt  im   Laufe  zunächst  der  embryonalen  und  dann    der 
kindlichen  Entwicklung  wird  allmähüeh   der   Knorpel    überall    durch 
Knochen   ersetzt,    so  dass   scljliesstich   nur  diejenigen   Knorpel    übrig 
bleiben,  welche  man  deshalb  als  permanente  bezeichnet,  nämlich  die 
Rippenknorpel,   die  des  Kehlkopfs,   der  Trachea  und  Bronchien  und 
die  Gelenkknorpel.     Wodurch   es  bewirkt   wird,    dass    diese  Knorpel 
von  der  Verknöcherung  verschont  bleiben^  entzieht  sich  bislang  unse- 
rer Einsicht;  nur  soviel  lässt  sich  unbedenklich  statuiren,  dass  diesd'_ 
Ausnahmestellung  rait  der  Function  zusammenhängt.    Auch  fürchte  J 
ich  nicht,   dass  Sie  mich  missverstehen,   wenn  ich  es  als  eine  jeden- 
falls  sehr  weise  Einrichtung  der  Natur  bezeichne,   dass  die  permanen- 
ten Knorpel  dem  Eindringen  der  Gefässe,  so  lange  ihre  Ernährung  und 
Beschaffenheit  eine  normale  ist,  zu  widerstehen  vermögen.    Jedenfalls 
sehen  Sie,  worauf  ich  hinaus  will.     Wenn  die  volle  Integrität  der  Er- ^ 
nährung  des  Knorpels  dazu  gehört,   ihn  vor  dem  Eindringen  der  Ge- 
fässe  zu  bewahren,   so  muss  Alles,    was  die  Ernährung   beein- 
trächtigt,   auch    die    Gefahr    der    Verknöcherung    mit   sieb 
führen.     So  erklärt  sich  die  alte  Erfahrung   der  Chirurgen    und  es- 
perimentirendcn  Pathologen,  dass  im  Gefolge  einer  Fractur  oder  eines 
anderen  Trauma  an  den  permanenten  Knorpeln  des  Menschen  und  der 
Säugethiere  ganz  gewöhnlich  eine  Ossification  der  betrofifenen  Stell« 
eintritt,   so  auch    die   umschriebenen  Verknöcherungen  au    denjeni^ 
Stellen  der  Rcspirationsknorpel,  in  deren  unmittelbarer  Nähe  ein  «it- 
ziindlicher   oder  ulcerativer  Process   sich   etablirt  hat,   wie   beispiels- 
weise der  Giessbecken-  und  Ringknorpel  bei  tuberculösen  Geschwüren 
der  Stimmbänder^^.     Was  aber   hier  bei  jugendlichen  Individuen  öb 
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Traama  oder  eine  Circulationsstörung  bewirkt^  das  ist  im  Alter  das 
Ergebniss  der  senilen  Zerfaserang  und  Atrophie.  In  den  atrophischen 
Knorpel  wachsen  die  Gefässe  hinein,  bringen  einerseits  die  Kalksalze 
herbei,  eröffnen  andererseits  in  der  bekannten  Weise  die  Knorpel- 
höhlen, und  indem  nun  Osteoblasten  und  Markzellen  producirt  werden, 
entsteht  allmählich  das  typische  Knochengewebe  mit  regulärem  Mark 
an  Stelle  des  früheren  Knorpels.  Hiernach  sind  also  auch  die  mehr- 
genannten Knorpel  in  Wirklichkeit  keineswegs  so  permanent,  wie 
diese  ihre  Bezeichnung  es  angiebt;  sie  halten  sich  nur  ausserordent- 
lich lange  in  ihrem  Jugendzustand,  d.  h.  knorplig,  schliesslich  aber 
entgehen  sie  so  wenig,  wie  die  übrigen  knorpligen  Theile  des  Skeletts, 
ihrem  regulären  Schicksal,  nämlich  der  Verknöcherung.  Mit  dieser 
Anschauung  steht  es  auch  nicht  im  Widerspruch,  dass  die  Gelenk- 
knorpel selbst  im  höchsten  Greisenalter  knorplig  zu  bleiben  pflegen. 
Denn  der  Atrophie  unterliegen  auch  sie  und  oft  sogar  in  sehr  hohem 
Maasse;  aber  durch  die  Atrophie  wird  die  Ossification  zwar  überhaupt 
erst  ermöglicht,  es  wird  ihr  dadurch  gewissermaassen  der  Boden  be- 
reitet, aber  das  eigentlich  Bestimmende  bei  dem  ganzen  Vorgang  sind 
die  Gefässe,  und  diesen  wird  durch  den  permanenten  Druck,  wel- 
chen die  in  Contact  stehenden  Gelenkflächen  bei  allen  Bewegungen 
gegen  einander  ausüben,  das  Eindringen  unmöglich  gemacht. 
um  das  Ihnen  sofort  plausibel  erscheinen  zu  lassen,  erinnere  ich  Sie 
daran,  dass  sogar  aus  der  Fötalzeit  präexistirende  Synovialgefässe  im 
Kniegelenk  zur  Atrophie  und  zum  Schwund  gebracht  werden,  wenn 
nach  der  Geburt  die  Gelenkflächen  sich  regelmässig  gegen  einander  be- 
wegen. Auch  beweisen  die  verhältnissmässig  so  häufigen  knöchernen 
Ankylosen  bei  alten  Leuten  deutlich  genug,  dass,  wenn  einmal  die 
Gelenke  auf  pathologischem  Wege  festgestellt  sind,  auch  die  Ver- 
knöcherung der  Gelenkknorpel  im  Alter  nicht  ausbleibt. 


Nachdem  wir  soeben  in  der  senilen  Knorpelossification  einen  Pro- 
cess  kennen  gelernt  haben,  der  fälschlich  zu  den  Verkalkungen  ge- 
rechnet zu  werden  pflegt,  mag  es  gestattet  sein,  mit  wenigen  Worten 
noch  eines  andern  pathologischen  Hergangs  zu  gedenken,  der,  wenn 
er  auch  gleichfalls  nichts  mit  den  Verkalkungen  zu  thun  hat,  immer- 
hin doch  zum  Stoff'wechsel  der  Erdsalze  im  Körper  in  unleugbaren 
Beziehungen  steht,  nämlich  der  Geschichte  der  Kalkconcremente 
oder  Kalksteine.     Dass    ein    Theil    derselben    echten    Incrusta- 
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tionen  mit  Erdsalzeu  seinen  Ursprung  verfknkt,  habe  irh  vorhin 
schon  hervorgehoben;  so  die  Venensteine,  die  verkalkten  Throrol>eii, 
die  Lungensteine,  die  incrustirte  eingedickte  Eitermassen  in  Bronchi- 
ectasen  oder  sonstigen  Cavernen  der  Lunge  darstellen.  Aurh  rot\ 
allen  in  den  Harn  wegen,  resp.  bei  hochgradiger  Phimose  im 
Präputialsack  gefundenen  Kalkconcrementen  brauche  ich  nicht  tfsi 
zu  wiederholen,  worin  die  Ursache  des  Ausfallens  der  Erdsake  &a§ 
dem  Harn  zu  suchen  ist.  Auch  bei  der  Entstehung  der  Gallensteine 
betheiligen  sich  die  in  der  Galle  gelösten  Kalksalze,  indem  eine  schwer- 
oder  unlösliche  Verbindung  von  Gallenfarbstoff  und  Kalk  den  Koro 
weitaus  der  meisten  Steine  bildet.  Ein  ganz  besonderes  Interesse  Mbtt 
haben  neuerdings  die  in  der  Mundhöhle  und  ihren  Adnexen  vor- 
kommenden Concremente  gewonnen,  als  da  sind  der  Zahnstein. 
dann  die  Speichelsteine  und  die  Steine  in  den  Crypten  der  Ton- 
sillen, und  zwar  weil  diese  alle  auf  Bacterienwirkung  ziiröckza- 
führen  sind.  Dies  ist  zuerst  für  die  Speichel*  und  Zahn.steiiie  ron 
Maas  und  Waldeyer^®,  von  Klebs^**  auch  für  die  TonsiUarstaf» 
gezeigt  worden,  bei  denen  allen  die  mikroskopische  Ontersacbaof  al^ 
organische  Grundlage,  die  nach  der  Auflösung  der  ErdsaUe  uhn^ 
blieb,  dichte  Bacterienhaufen  nachwies.  Klebs,  der  die  Natur  dieser 
Mykose  näher  studirt  hat,  hält  die  betreffenden  BacterieD  fSr  ideatisch 
mit  Remak's  Leptothrix  buccalis,  und  ist  der  Ansicht,  das  & 
Leptotlirix  i\en  Kalk  aus  allen  seinen  Verbindungen  heraus  sidi  i« 
assirailinnu  resp.  nach  aussen  in  Form  von  kohlensaurem  Kalk  aJbm-^ 
scheiden  vermag,  nach  Art  von  kalkabscheidendeu  Meeralgto.  Du 
Kalk  entnimmt  die  Leplothrix  der  grossen  Hauptm.'LSse  nach  eis&db 
den  Erdphosphaten  und  den  Bicarbonaten  der  festen  und  flisaipei 
Nahrung,  resp.  des  Mundsaftes,  unter  Umständen  aber  aocli,  w«ta  4er 
Zahnschmelz  Defecto  oder  Risse  darbietet,  dem  Zahnbein.  Die  sof. 
Zahncaries  ist,  wie  Leber  und  Rotteustein***  dargethan  hib^ 
ein  Destructionsprocess,  der  einzig  und  allein  durch  Leptotbrii* 
Wucherung  bedingt  ist.  Soweit  die  Leptothrixraassen  in  d»!  Zab- 
kanälchen  vordringen,  wird  zuerst  das  Zuhngcwebe  entkalkt  wid  da- 
durch erweicht,  weiterhin  aber  zerfallt  es  vollständig.  Welches  fm* 
lieh  der  chemische  Process  ist,  mittelst  dessen  die  Ijeptofhrt&miss» 
diese  Kalkentziehung  zu  Wege  bringen,  davon  wis!$en  wir  njeht  inelir, 
als  von/den  c^hemisrhen  Vorgängen  bei  der  KnochenrcsorpOoo  ihifel 
die  Myeloplaxen, 
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Den  Einfluss  der  Verkreidung  der  Herzklappen  und  der  Arterien 
auf  die  Blutbewegung  haben  wir  an  früheren  Stellen  eingehend  be- 
sprochen, üeber  die  Bedeutung  der  übrigen  Verkalkungen  lässt 
sich  Allgemeines  kaum  sagen,  überdies  aber  ergiebt  sich  das,  was 
man  etwa  sagen  könnte,  einfach  aus  der  Aetiologie.  Denn  wenn  es, 
wie  wir  ja  sehr  überwiegend  feststellen  konnten,  obsolescirte  oder  gar 
necrotische  Theile  sind,  die  sich  mit  Erdsalzen  incrustiren,  so  involvirt 
das  von  vorn  herein,  dass  die  verkalkten  Partien  für  den  Organismus 
functionell  so  gut  wie  werthlos  sind.  Ob  aber  die  kalkigen 
Concremente  krankhafte  Erscheinungen  herbeiführen,  das  hängt  natur- 
gemäss  eines theils  von  ihrer  Grösse,  andern theils  von  der  Stelle  ab, 
an  der  sie  sitzen. 
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Chemisohe  üebereiDStimmtmg  aller  im  ROrper  Torkommenden  VerfettungeD.  Ent- 
•tehong  dM  physiologischen  KOiperfelts.  Mftstang  und  fettige  Atrophie.  Fettige 
Infiltration  und  Degeneration,  ünznlftnglichkeit  morphologischer  Kriterien.  Chemische 
Differenzen. 

Fettsacht.  Verfettung  kindlicher  Knorpel  und  rasch  wachsender  Geschwülste, 
Yerfettang  in  Folge  yon  pathologisch  bedingtem  Sauerstoffmangel.  Verfettungen  an- 
Imischer  und  phthisischer,  resp.  anderweit  kaohektischer  IndiTidnen  und  der 
Greise.     Sita  dieser  Verfettungen. 

Verfettungen  nach  Alkoholismus  chron.  und  durch  Temperatursteigerang.  Phos- 
phorismus acutus.  Acute  Leberatrophie.  Acute  fettige  Degeneration  der  Neu- 
gebomen. 

Locale  fettige  Atrophien  in  Folge  yon  Behinderung  der  arteriellen  Blut- 
lafahr.  Staaangsfettniere,  Leberdrrhose,  Bright*sche  Niere,  Gholeraniere  etc.  Verfettung 
gelihmter  Muskeln.  Fettige  Inrolution  de«  Uteras  Verfettung  gefftssarmer  Ge- 
schwülste, alter  Exsudate  und  fremder  KOrper  in  der  Bauchhöhle  lebender  Thiere. 

Verfettungen  im  Nerrensystem. 

Bedeutung  der  Verfettungen. 

Cholesterin. 


Unter  den  krankhaften  Störungen,  welche  den  Stoffwechsel  der 
organischen  Gewebsbestandtheile  betreffen,  giebt  es  keine,  welche  sich 
an  Häufigkeit  mit  der  Verfettung  messen  könnte.  Einzelne  Organe 
und  Gewebe,  wie  die  Leber,  auch  die  Nieren,  dann  das  Herz  und  die 
Gefasse,  sind  in  dieser  Hinsicht  ganz  besonders  bevorzugt;  indess  ist 
es  keine  üebertreibung,  wenn  ich  sage,  dass  in  jedem  Gewebe,  das 
normaler  Weise  kein  freies  ungelöstes  Fett  enthält,  gelegentlich  grössere 
oder  kleinere  Tropfen  davon  gefunden  werden.  Aber  liegt  darin 
wirklich  etwas  Krankhaftes?  Sind  wir  nicht  vielmehr  gewöhnt,  in 
einem  gewissen  Reichthum  an  Fett  sogar  ein  zuverlässiges  Kriterium 
des  Wohlbefindens  und  blühender  Gesundheit  zu  erkennen?  Das  ist 
vollkommen  richtig,  und  der  Umstand,  das  Fett  in  denselben  Ge- 
weben, denselben  Lokalitäten  unter  den  aller  verschiedensten  Verhält- 
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nissen  sich  anhäufeo  kann,  hat  seit  lange  das  Interesse  der  denkeadeii 
Pathologen  erregt.  In  den  Zellen  der  Rippenkiiorpel  kleiner  Kinder^ 
die  im  stärksten  Wach^stlmtii  sich  befinden,  trifft  man  gewöhnlich 
etliche  grosse  Fetttropfen,  die  sich  in  Nichts  von  denen  nnterscheiden, 
welche  die  Knorpelzellen  derselben  Gegend  bei  alten  Leuten  erfüllen; 
die  Leber  von  Schwindsüchtigen  ist  nicht  selten  gerade  so  verfettet, 
wie  die  der  Säufer  oder  von  Menschen,  deren  Diät  eine  öberrcith- 
liche  ist,  und  wenn  das  Fleisch  gerade  der  bestgenährtew  Kinder 
und  Schweine  regelmässig  von  Fett  durchwachsen  ist,  so  erradit 
doch  diese  Durchwachsung  die  höchsten  Grade  bei  den  verschMtfiai 
Formen  intensiver  Muskelatrophie.  Um  aber  in  dieser  Boxieliinif 
von  vorn  herein  jeden  Zweifel  auszusch Hessen,  so  bemerke  ich  aiö* 
drücklich,  dass  es  chemische  Unterschiede  bei  den  ihrer  fl 
Natur  nach  so  heterogenen  Verfettungen  nicht  giebt.  Wa  " 
Fett  im  menschlichen  Körper  vorkommt,  gleichgiltig  welches  die 
Ursache  seines  Auftretens  sein  mag,  da  handelt  es  sich  imiDer 
um  eine  Mischung  der  drei  wohlbekannten  Glyceride  Tripalmitiö, 
Tristearin  und  Triolein.  Dadurch  vereinfacht  sich  freilich  uu&m 
Aufgabe;  aber  auf  der  andern  Seite  tritt  durch  diese  Ueberettt- 
stiramung  die  anscheinende  Paradoxie  der  Verfcttangen  in  ein  um  » 
grelleres  Licht,  Lassen  Sie  uns  nun  versuchen,  ob  e-s  gelingt,  aö 
der  Hand  der  physiologischen  Thatsachen  eine  Losung  des  Problems 
durchzurühren! 

Wenn  wir  von  dem  in  den  Flüssigkeiten  und  Geweben  des  Kör- 
pers gelöst  vorkommenden  Fett  absehen,  so  findet  sich  dassjelbf  n 
Tropfen  normaler  Weise  im  eigentlichen  Fettgewebe  des  subctitAüfi 
Panniculus,  des  Mesenterium,  des  Mediastinum,  der  NiereofeUk;kp$el 
u.  s,  w.,  ferner  im  Knochenmark,  dann  in  den  Talgdrüsen  und  d« 
Milchdrüsen  während  der  Lactation,  endlich  selir  gewoholieh  atich  la 
der  Leber  Fragen  wir  nun,  woher  dieses  Fett  stammt,  so  ist  es  jh, 
nach  den  zahlreichen  darüber  geführten  Discussioneo  gegenwirtaf 
ausser  allem  Zweifel,  dass  dasselbe  zu  einem  Theil  nichts  udott^  ik 
mit  der  Nahrung  fertig  zugeführtes  Fett  ist,  Betflü  te 
Modus  und  der  Form,  in  welcher  die  Fette  zur  Resorplion  geliapi 
und  im  Blute  circuliren,  sind  allerdings,  wie  Ihnen  zweifellos  bdcaut 
ist,  die  Akten  noch  nicht  geschlossen  *,  und  noch  weniger  SwAtiii 
weiss  man  darüber,  wie  der  Organismus  die  Ueberfübrung  im  uf 
genommenen  Fette  in  die  Fettzellen  bewerkstelligt.  Alleio  dieie  m- 
zureichende  Kenntuiss  thut   der  Thatsache    keinen  Eintrag,    dass  4k 
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Nahrungsfette  im  Körper  angesetzt  werden  können  und  sehr  gewöhn- 
lich angesetzt  werden;  auch  wissen  wir,  Dank  den  Untersuchungen 
von  Radziejewsky,  Voit,  Hoffmann  u.  A.-,  soviel  von  den  Be- 
dingungen und  Details  dieses  Fettansatzes,  dass  wir  in  den  erst- 
genannten Lokalitäten  des  natürlichen  Vorkommens  des  freien  Fettes 
auch  die  Depots  erkennen,  in  welchen  das  Nahrungsfett  abgelagert 
wird.  Wenigstens  dürfte  der  üebergang  des  letzteren  in  die  Zellen 
des  eigentlichen  Fettgewebes,  des  Knochenmarks  und  der  Leber,  so- 
wie in  die  Milch  in  einer  Weise  festgestellt  sein,  die  den  schärfsten 
Anforderungen  zu  genügen  scheint.  Aber  nicht  minder  sicher  ist  es, 
dass  der  Organismus  auch  Fett  ansetzt,  wenn  ihm  keines  mit  der 
Nahrung  zugeführt  wird,  d.  h.  also,  dass  er  selbst  Fett  zu  bilden 
vermag'.  Nachdem  in  dieser  Beziehung  lange  Zeit  die  Kohlenhydrate 
lange  Zeit  in  Anspruch  genommen  waren,  ist  es  bekanntlich  neuer- 
dings höchst  unwahrscheinlich  geworden,  dass  \virklich  aus  diesen 
jemals  Fette  hervorgehen,  während  es  um  so  mehr  an  Sicherheit  ge- 
wonnen hat,  dass  aus  Eiweiss,  unter  Abspaltung  eines  stickstoif- 
haltigen  Atomcomplexes,  Fett  entstehen  kann.  Die  Beweise  hierfür, 
die  Ihnen  aus  der  Physiologie  geläufig  sind,  an  dieser  Stelle  zu 
wiederholen,  darf  ich  um  so  eher  unterlassen,  als  Sie  sehr  bald  eine 
Reihe  von  Thatsachen  aus  der  Pathologie  kennen  lernen  werden, 
welche  diese  Annahme  aufs  Beste  zu  stützen  geeignet  sind.  Wo,  in 
welchen  Organen  diese  Fettabspaltuug  aus  Eiweiss  geschieht,  darüber 
sind  wir  nicht  genügend  unterrichtet.  Dass  die  Zellen  der  Milch-  und 
Talgdrüsen  diese  Fähigkeit  besitzen,  steht  freilich  ausser  Zweifel,  aber 
dieselben  Erfahrungen  aus  der  Pathologie,  auf  die  ich  soeben  anspielte, 
lassen  es  sogar  fraglich  erscheinen,  ob  dieses  Vermögen  überhaupt  auf 
bestimmte  Organe  beschränkt  ist,  und  nicht  vielmehr  den  Zellen  der 
meisten  Gewebe  zukommt.  Durch  zwei  Umstände  wird  vornehmlich 
die  Entscheidung  darüber  erschwert:  auf  der  einen  Seite  braucht  auch 
das  Spaltungsfett  keineswegs  dort  entstanden  zu  sein,  wo  man  es 
findet,  auf  der  andern  aber  folgt  daraus,  dass  man  physiologischer 
Weise  in  gewissen  Zellen  kein  Fett  trifft,  noch  ganz  und  gar  nicht, 
dass  daselbst  keines  abgespalten  wird. 

Denn  damit  Fett,  woher  es  auch  immer  entstammen  mag,  im 
Körper  liegen  bleibe,  bedarf  es  noch  eines  zweiten  Factors,  nämlich 
dass  es  nicht  weiter  zersetzt  werde.  Kennen  wir  nun  auch  das 
Detail  der  ümsctzungsvorgänge  nicht,  denen  das  Fett  im  Organismus 
anheimfällt,   so  unterliegt  es  doch  gerade  hierfür  keinem  Bedenken, 
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dass  es  sich  wesenllich  um  einen  Oxydatioosprocess  handelt,  mittel 
dessen   das    Fett,   vcmiuthlich   durch  eine  Reihe   von   ZwischenstufeD 
hindyrch    schliesslich    zu    Kohlensäure    und   Wasser    verbrannt    wird. 
Dazu  aber   bedarf  es   des  Sauerstoffs,   und  es   ist   eine   uralte  Er- 
fahrung^   dass  alle  diejenigen   Bedingungen,    welche   den    Gaswedml 
des   Blutes  erhöhen,   dem   Fettansatz   hinderlich  sind,  die   entgegen» 
gesetzten  ihn  befördern.     Menschen  und  Thiere,    welche  viel  Hosbt 
arbeit  verrichten,   werden,   wie  Jederinaiin   weiss,   nie  fett,   ood  der 
Thierzüchter  hält  das  Thier,  das  er  mästen  will,  in  möglichster  RqIü. 
Auch  der  gunstige  Einfluss,   weh;hea  eine  an  Kohlenbydraten  rejchl 
Nahrung  auf  das  Fcltwerden  hat,  läuft  darauf  hinaus,  dass  der  SilV^ 
Stoff  steh  zunächst  und  vorzugsweise  mit   den   so   leicht    mrsetüAm 
Kohlenhydraten  verbindet,  und  so  für  die  Fettverbreunung  nicht  getng 
von  ihn]    übrig  gelassen   wird.     Fett   bleibt,   mit  einem  Worte,  diM 
liegen,   wenn  ein  Mtssverhältniss  zwisclien  Fettbildang  im 
Fettverbrennung  zu   Ungunsten   der  letzteren  gegeben  h 
und  dies  Missverhältniss   entsteht  naturgemäss   bei  relatirem 
disponiblen  Sauerstoffs.    Dass  es  dabei  völlig  gleichgültig  ist,  ob 
Fett  als  solches   in   der  Nahrung   dem  Körper  zugeführt  oder  (A  ff 
erst  im  Körper  durch  Eiweissspaltung  entstanden   ist,   das  habe  kk 
bereits  angedeutet,  und  das  ergiebt  sich  als  etwas  selbstverstandlichis 
aus  der  Identität  alles  im   Organismus   vorkommenden    Felles;  ded 
würde  das  auch  seine  Gültigkeit  behalten,  selbst  wenn  man  die  Fallt 
mit  berücksichtigen  wollte,   in  denen  na^^h   künstlicher  Fältemiig  m 
fremdes  Fett  im  Organismus  sich  abgelagert  hat. 

Sobald  Sie  diese  Ueberlegungen  festhalten,  wird  Ihoeo  sofort  äa- 
leucliten,  dass  Fett  im  Körper  unter  diametral  ent^egeogesetztea  C»* 
ständen  auftreten  kann.  Für  einmal  nämlich  bei  sehr  guter 
lieber  Ernährung.  Wenn  ein  Individuum  nicht  blos  so  Tid 
und  Fett  geniesst,  als  zur  Erhaltung  seines  Eiweiss-  und  Fettbestaado^ 
—  ura  mit  Voit  zu  reden  —  erforderlich  ist,  tsoadem  noch  daröbn 
hinaus  überschüssiges  Fett  oder  überschüssiges  Eiweiß,  so  wird  o« 
sobald  die  Sauerstoffzufuhr  nicht  in  entsprechendem  Grade  laniaai 
noth wendig  Fett  ansetzen.  Welches  der  ürund  dieses  mnii^ 
chenden  Sauerstoffzutritts  ist,  kommt  dabei  nicht  in  Betradil,  wU 
geringe  Muskelaclion  oder  der  Genuss  von  viel  KohleDhydralM  kiM 
dafür  dieselbe  Rolle  spielen,  als  irgend  ein  pathologi^hes  Momrtt 
welches  die  Sauerstoffaufnalkmo  ins  Blut  verkleinert;  reicbliebe  1^ 
zufahr  soheiDt  ja  überdies  nach  Voit  an  sich  auf  die  SaoetstofMf^ 
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nähme  einen  verringernden  Einfluss  auszuüben.  Unter  diesen  Verhält- 
nissen, wie  sie  absichtlich  bei  der  Mästung  herbeigeführt  werden, 
bleiben  alle  Organe  und  Gewebe  in  vortrefflicher  Beschaflfenheit, 
während  sich  zugleich  Fett  im  Körper  anliäuft.  Dem  gegenüber  kann 
oder  vielmehr  muss  eine  mangelhafte  Oxydation  eine  Ablagerung  von 
Fett  im  Organismus  auch  zur  Folge  haben,  wenn  nicht  soviel  Eiweiss 
aufgenommen  wird,  als  zum  Ersatz  des  Verbrauchten  nöthig  ist,  wenn 
sich  also  der  Eiweissstand  des  Körpers  verkleinert.  Prin- 
cipiell  ist  es  auch  hierfür  irrelevant,  ob  das  nicht  verbrannte  und 
deshalb  liegen  bleibende  Fett  eingeführtes  Nahrungsfett,  oder  ob  es 
aus  Eiweiss  abgespalten  ist.  Denn  das  Resultat  ist  in  beiden  Fällen 
das  gleiche:  der  Körper  nimmt  an  Fett  zu,  während  er  an  Eiweiss 
verarmt,  oder,  mit  anderen  Worten,  auf  Kosten  seines  Eiweiss. 
Lediglich  für  die  Lokalität  der  Fettablagerung  kann  in  diesen 
Fällen  die  Verschiedenheit  der  Fettquelle  von  Bedeutung  sein. 

Fragen  wir  nämlich,  wo,  an  welchen  Stellen  des  Organismus  das 
Fett  abgelagert  wird,  so  habe  ich  Ihnen  bereits  angeführt,  dass  das 
Nahrungsfett  immer  nach  den  mehrerwähnten  Depots  des  Fettgewebes, 
des  Knochenmarks,  der  Milchdrüsen  und  der  Leber  übergeführt  wird, 
um  hier  sich  bis  auf  Weiteres  anzuhäufen,  resp.  für  die  Milch-  und 
Gallenproduction  verwendet  zu  werden.  Durch  welche  Einrichtungen 
diese  Deponirung  des  Fettes  in  die  Fettzellen  etc.  bewerkstelligt  wird, 
ob  besondere  Eigenschaften  der  betreffenden  Gefasse  oder,  was  an 
sich  das  Wahrscheinlichste  ist,  besondere  Fähigkeiten  der  Zellen  oder 
vielleicht  beides  die  Fetttranssudation  und  Fettaufnahme  ermöglicht*, 
dass  wissen  wir  ebensowenig,  als  Genaueres  über  eine  etwaige  Synthese 
aus  Spaltproducten  des  Nahrungsfettes  festgestellt  ist.  Aber  dass 
die  genannten  Lokalitäten  durch  gewisse,  wennschon  noch  unbekannte 
Eigenthümlichkeiten  zur  Fettablagerung  besonders  prädisponirt  sind, 
wird  am  Besten  dadurch  bewiesen,  dass  auch  dasjenige  Fett,  welches 
bei  überflüssiger  Eiweisszufuhr  durch  Abspaltung  entsteht,  in  diesen 
Reservoiren  sich  ansammelt.  Bei  gemästeten  Thieren  und  Menschen 
finden  wir,  welches  auch  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  gewesen 
sein  mag,  das  Fett  immer  nur  an  diesen  Stellen,  und  überdies  ist  es 
durch  expresse  Versuchsreihen  ^  nicht  blos  für  das  Milchfett,  sondern 
auch  für  das  des  Zellgewebes  und  des  Knochenmarks  nachgewiesen, 
dass  es  genau  in  derselben  Weise  bei  fetthaltigem,  wie  bei  fett- 
freiem,  aber  eiweiss-  und  kohlenhydratreichem  Mastfutter  producirt 
und  aufgespeichert  wird.     Das  ist  augenscheinlich  nur  dadurch   mög- 
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lidi,  daös  das  FeU\  welches  in  den  Zelhm  der  verschiedenen 
aus  Eiweiss  abgespalten  und  nicht  au  Ort  und  Stelle  sogleich  weiter! 
verbrannt  wird,  aus  den  Zelleji  austritt  und  durrli  den  Säfk*:itrüni 
von  diesen  seinen  Bildungsstätten  in  die  Reservoirs  iiliergeruhrt  wird* 
So  geschieht  es  sicher  bei  dem  überseliussig  producirteu  oder, 
es  kijricr  bezeiehnet  werden  kann^  dem  Mast ungs reit.  Wie  aber^ 
wenn  gleiehzeitig  mit  der  Feltproduction  der  Eiweissgehalt  des  Kör* 
pers  abnimmt,  wenn  Fett  auf  Kosten  des  Ei  weiss  entsteht?  Wird 
es  auch  dann  in  den  Depots  aufgespeicliert?  Sofern  ns  Nahrunpr- 
fett  ist,  ganz  gewiss,  da  sieh  in  keiner  Weise  absehen  läsüt, 
unter  diesen  [Jmsländen  oiüe  Aenderung  der  Gesetze  der  Fettcirculatiüii 
im  Körper  resultiien  sollte.  Das  braucht  aber  durchauis  nicht  dtr 
Fall  zu  sein  mit  demjenigen  Fett,  welches  in  den  Geweben  aus  Ki^ 
weiss  abgespalten  wird,  wenn  das  letztere  nicht  durch  die  Zufote 
genügend  wiederersetist  wird.  Hier  ist  es  sehr  wohl  denkbar,  dist 
schon  wegen  der  in  diesen  Fällen  doch  unausbleiblichen  Schwidumg 
des  Säftestroms  das  abgespaltene  Fett  längei-e  Zeit  li^eQ  bleä^ 
gleich  als  ob  es  den  VlatiS  des  fehlenden  Eiweiss  in  dem  Zelkoaif» 
bau  einnehmen  sollte.  In  der  That  sprechen  zahlreiche  und  gieiridiiig» 
Erfahrungen  aus  der  Pathologie  dafür,  dass  dem  wirklich  so  ist,  «ad 
jedenfalls  ist  diese,  an  sich,  wie  ich  meine,  ganz  plau^^ible  Ajuiakse 
vortrefflich  geeignet,  die  meisten  sog.  fettigen  Atropa  "  l  k 
Verfeltuni;;en  mit  dem  Characier  der  Atrophie,  dem  Vt-i 
ersch  Hessen. 

Denn   mittelst  dieser  Annahme   wird    es   sofort   b*?greifljcb, 
Fett  auch   an   Stellen   und   in   Gewebszellen    getroffen    wenkö    kai«r' 
wo  es  normaler  Weise   nicht   vorkommt.     Die  Abspalluag  f« 
Fett  aus  Eiwetss  ist.    wie  icl»  schon  andeutete,   gewi^  ein  sehr 
breiteter  Vorgang  und  kann   vielleicht  in    der  grossen  MehrAkl 
Zellen,    wenigstens   aller   eiweissariigen,    geschehen.     Für   güwdhaKclt 
sehen  wir  von  dem  abgespaltenen  Fett  Nichts,  weil  es  iinin^r  sojlricfc 
weiter  verbrannt  wird;  aber  auch  wenn  dasselbe  wegen  utiJEurei«'hf?od«f 
Sanerstoffzufuhr  nicht  verbrannt  wird,  findeti   wir  in  den  Zelltti  tkick 
Nichts  davon,  solange  das  zerspaltene  Eiweiss  wieder  dumh  oiaaiig»- 
führtes  ersetzt    wird;   denn   dann    wird   das  Feit   in   die  Depot«  w«f- 
geführt.     Dagegen   wenn  das  Ei  weiss,  aus  dessen  Zerlegung  dft»  Fcü 
hervorgegangen,   nicht   wieder   ersetzt   oder   ergänzt    wird,    pAogt  d» 
Fett  in  den   betreffenden  Zellen  liegen  zu   bleiben.     Scbweriiek  all»- 
dings   für   immer;    vielmehr   darf  auf   der    einen   Seite    mcbl 
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Augen  gelassen  werden,  dass  bei  eventueller  stärkerer  SauerstofiFzu- 
fuhr  die  Verbrennung  nicht  ausbleibt,  auf  der  anderen  aber  wird, 
selbst  wenn  das  Fett  nicht  oxydirt  wird,  seine  schliessliche  üeber- 
fuhrung  in  die  Depots,  wenn  auch  nur  zögernd  und  allmählich,  doch 
erfolgen.  Imraerhin  verweilt  das  Fett  der  fettigen  Atrophie  weit 
länger  in  den  Gewebszellen,  in  denen  es  entstanden  ist,  als  jemals 
das  überschüssig  producirte  oder  Mästungsfett,  so  dass  die  Chance, 
jenem  in  den  diversen  Organen  gelegentlich  zu  begegnen,  eine  viel 
grössere  ist,  als  diesem. 

Mit  dieser  Betrachtung  haben  wir  auch  schon  den  umstand  be- 
rührt, der  das  Verständniss  der  Verfettungen  in  ungleich  höherem 
Grade  erschwert,  als  es  bei  den  Verkalkungen  der  Fall  war,  nämlich 
das  Unbeständige,  so  zu  sagen,  Fluctuirende  derselben.  Ver- 
liefe das  Schicksal  des  Fettes  immer  ganz  scharf  in  den  hervorge- 
hobenen Acten,  so  wäre  die  Sachlage  einfach  genug.  Denn  dann 
wüssten  wir  sicher,  dass  alles  Fett,  dem  wir  im  Fettgewebe,  im 
Knochenmark,  in  den  Milch-  und  Talgdrüsen  begegnen,  entweder 
Nahrungs-  oder  aus  Ei  weiss  abgespaltenes  Mästungsfett  ist,  während 
alles  dasjenige,  welches  in  den  Epithelien  der  Lunge  und  Niere,  in 
den  Muskeln,  im  Knorpel,  in  den  Wandungen  der  Blutgefässe  etc.  ge- 
troflfen  wird,  einer  fettigen  Atrophie  seinen  Ursprung  verdankte; 
höchstens  für  die  Leber  hätte  man  beiderlei  Möglichkeiten  zuzulassen. 
Nun  aber  habe  ich  soeben  schon  erwähnt,  dass  auch  das  Fett  der 
fettigen  Atrophie  schliesslich  in  die  legitimen  Fettdepots  übergeführt 
wird,  mithin  z.  B.  im  Unterhaut-  und  intermuskulären  Bindegewebe 
sich  auch  Fett  ablagern  kann,  das  ganz  und  gar  kein  Mästungsfett 
ist.  In  weit  höherem  Maasse  noch  wird  die  Sache  von  der  entgegen- 
gesetzten Seite  her  complicirt.  Denn  bei  unserer  obigen  Aufstellung 
nahmen  wir  implicite  an,  dass  Mästungsfett,  welches  irgendwo  in 
den  Gewebszellen  aus  Eiweiss  abgespalten  worden,  entweder  so- 
gleich verbrannt  oder,  bei  Sauerstoffmangel,  sogleich  vom  Säfte- 
strom in  die  Fettreservoirs  abgeführt  werde.  Eine  derartige  Annahme 
dürfte  sich  indess  kaum  mit  der  Natur  der  gesammten,  hier  mit- 
spielenden Vorgänge  vertragen.  Zum  Mindesten  muss  die  Möglich- 
keit zugelassen  werden,  dass  mitunter  die  einzelnen  Acte  des  Pro- 
cesses  sich  nicht  prompt  aneinanderschliessen,  sondern  dass  zwischen 
der  Fettabspaltung  und  der  Verbrennung,  resp.  Wegfiihrung  ein, 
wenn  auch  vielleicht  nur  kurzer  Zeitraum  vergeht.  Bekommen  wir 
nan  das  Organ  oder  Gewebe  gerade  während  dieses  Zwischenstadiums 


638 


Pathologie  der  Ernährang. 


I 

triHM 


zur  üntersuctiung,  so  kann  sehr  leicht  der  Irrthum  inducirt  werden, 
als  handele  es  sich  um  eine  Fettbildung  bei  mangelhfifter  Eiwdüs- 
zuführ,  d-  h.  um  eine  fettige  Atrophie:  ein  Irrtham,  der  von  ?om 
herein  nicht  hätte  Platz  greifen  können,  wenn  das  Leben  des  be- 
treffenden Individuum  ein  Wenig  länger  gedauert  hätte, 

Wo  die  Gefahr  einer  fundamentalen  Verwer^h seiung  so  nahe  liegt,! 
wird  es  Sie  nicht  wundern,  dass  man  seit  lange  das  Bedörfniss 
fühlt  hat,  anderweite  bestimmte  Kriterien  ausfindig  zu  machen,  weil 
über  die  Bedeutung  einer  irgendwo  getroffenen  Fettansammlung  Arf- 
schluss  geben  sollten.  Am  nächsten  lag  es^  nach  morphologiscbtn 
Unterscheidungsmerkmalen  zu  suchen,  und  indem  man  zwei  eTi«lent# 
und  durchaus  unzweifelhafte  Gegensatze,  näralich  den  Panniculus  adi* 
posus  wohlgenährter  Individuen  und  das  echte  Fettherz,  als  Trp^ 
der  Mästungsverfettung  und  der  fettigen  Atrophie  aufstellte «  äo  kim 
man  dahin,  in  der  Gegenwart  grosser  Fett  tropfen  das  Kritemn 
für  Mästungsfett  oder,  wie  man  es  nannte,  fettige  InfiltratioQ^^ 
dagegen  in  den  feinen  Fettkörnchen  das  der  fettigen  Atriphii 
oder  Degeneration  zu  sehen.  Nun,  für  die  genannten  Orta 
diese  Differenz  entschieden  zu;  die  grossen  Oelkugeln  des  Faimkahi 
sind  unzweifelhaft  Mästungsfott,  und  nicht  anders  verhält  es  sich  all 
denen  des  Mesenterium,  der  Nierenfettkapsel  und  des  Knochenmarks. 
Dem  gegenüber  sind  die  feinen  Fetttröpfchen,  welche  die  MaskeUasett 
des  Hertens  erfüllen  und  in  extremen  Graden  die  QaerstTeifüog  t»fcil 
verdecken  können,  ganz  gewiss  Product  eines  atrophischen  PniceiM 
gerade  wie  die  Fetttröpfchen  in  den  Epithelien  einer  Brigkt*sebfi 
Niere,  Nichtsdestow^eniger  würden  Sie  sehr  fehl  gehen,  wollten  Se 
diese  Erfahrungen  zu  einem  durchgängigen  Gesetz  YeraUgemei] 
Jedermann,  der  einmal  einen  Darm  im  Zustande  der  Fei 
untersucht  hat,  weiss,  dass  die  Epithelien  von  reinstkömtgem 
erfüllt  sind,  und  doch  haben  wir  es,  wenn  irgendwo,  hier  mit 
echten  FettinfiUration  zu  thun.  Auch  das  feitikörnige  Fett, 
man  so  ungemein  häufig  in  den  Epithelien  der  gestreckten  Hin* 
kanälchen  bei  Hunden  und  Katzen  findet,  verdankt  gaat  gewUs  Alf 
Aufnahme  von  Fett  aus  dem  Harn,  mithin  einer  echten  lofiltfmtiMLf 
seine  Entstehung.  Und  vollends  das  grosstropfige  Fett!  In  ^ 
Phosphorleber  treffen  Sie  das  Fett  in  den  schönsten  grossen  Tropl««^ 
obwohl  kein  Mensch  an  dem  degenerativen  ("Charakter  der  VerfeCSflf 
zweifeln  kann;  die  Zellen  der  atrophischen  Resptralionskiiorpgl 
Leute  enthalten    ganz  grosse  Oeltropfen,    und  das  Feit, 
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interrauskulären  Bindegewebe  eines  hochgradig  atrophischen  Muskels 
abgelagert  ist,  unterscheidet  sich  weder  makroskopisch ,  noch  mikro- 
skopisch von  dem  des  bestgemästeten  Panniculus  —  obschon  es  das 
Merkmal  des  atrophischen  Ursprungs  nur  zu  deutlich  an  der  Stirn 
tragt.  In  Wirklichkeit  lässt  sich  eine  derartige  morpholo- 
gische Differenz  in  keiner  Weise  aufrecht  erhalten.  Das 
Fett,  wo  es  als  ungelöster  Körper  auftritt,  erscheint  zuerst  immer  in 
Gestalt  feinster  Tröpfchen  und  Körnchen,  die  durch  die  bekannten 
Reactionen  charakterisirt  sind;  sobald  seine  Menge  ein  Wenig  zunimmt, 
so  treten  die  feinsten  Körnchen  zu  kleinen  Tropfen  mit  starkem  Licht- 
brechungsyermögen  zusammen,  und  weiterhin  hängt  es  lediglich  von 
der,  wenn  ich  so  sagen  darf,  moleculären  Structur  der  Zellen  ab,  ob 
die  kleinen  Tropfen,  wenn  ihrer  mehrere  werden,  zu  grossen  sich  ver- 
einigen und  zusammenfliessen  oder  nicht.  In  den  Zellen  des  Fett- 
und  lockeren  Zellgewebes,  des  Knochenmarks,  der  Leber,  des  Knorpels 
entstehen  ausnahmslos,  sobald  Fett  genug  da  ist,  grosse  Oel tropfen, 
während  in  den  Muskelfasern,  glatten  wie  quergestreiften,  in  den 
Epithelien  der  Niere,  der  Lunge,  der  krebsigen  Geschwülste,  ebenso 
in  den  Endothelzellen  der  Gefässwände  u.  s.  w.  ein  Zusammenfliessen 
der  feinen  Tropfen,  mögen  ihrer  auch  noch  so  viele  sein,  niemals 
statt  hat.  In  den  Talg-  und  Milchdrüsen  endlich  findet  man  Tropfen 
jedes  Kalibers. 

Ueberdies,  sobald  Sie  Sich  der  Entstehungsgeschichte  der  Ver- 
fettung erinnern,  und  Sie  dessen  eingedenk  sind,  dass  sämmtliches 
Fett,  welches  Sie  in  den  Zellen  aller  Organe,  mit  Ausnahme  der 
eigentlichen  Fettdepots,  antreifen,  an  Ort  und  Stelle  aus  Eiweiss  ab- 
gespalten und  einerseits  nicht  verbrannt,  andererseits  nicht  weggeführt 
ist,  so  werden  Sie  schwerlich  erwarten,  dass  ausgesprochene  morpho- 
logische Unterschiede  im  Verhalten  des  Fettes  es  andeuten  werden, 
ob  das  zerlegte  Eiweiss  der  Zelle  wieder  ersetzt  worden  ist  oder  nicht. 
Eher  könnte  man  sich  einigen  Erfolg  von  der  chemischen  Unter- 
suchung des  gesammten  verfetteten  Organs  versprechen.  Denn  bei 
der  fettigen  Atrophie  muss  sich  nothwendiger  Weise  ein 
viel  höheres  procentisches  Verhältniss  des  Fettes  zu  den 
Äbrigen  festen  Bestandtheilen  herausstellen,  als  bei  der 
Anhäufung  von  Mästungsfett  in  dem  Organ.  Auch  haben 
Untersuchungen,  welche  Perls^  unter  diesem  Gesichtspunkt  an  ver- 
schiedenen Fettlebern  anstellte,  ein  ganz  befriedigendes  und  mit  jener 
Voraussetzung  ausreichend  übereinstimmendes  Resultat  ergeben.    Doch 
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liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  derartige  Untersuchung  nur  bei 
Organen  ein  brauchbares  Ergebniss  erzielen  kann,  in  welchen  uel 
den  verfetteten  Elementen  alles  übrige  Gewebe  an  Mji-sse  ganz  in 
Hintergrund  tritt  und  es  besonders  kein  echtes  Fettgewebe  giebt,  de*» 
halb  beispielsweise  weder  Ijeim  Hnrzeii,  noch  beira  Knorpel  Recbnea 
Sie  dazu  das  UmständUi^he  und  Mühselige  einer  solclien  Beweis fuhruog^ 
so  werden  Sie  es  gewiss  vorziehen,  im  Einzelfall  die  EntÄrheidun^ 
lieber  durch  eine  physiologische  Analyse  zu  suchen,  als  dunh  ei 
chemische*  Es  gilt  demnaf^h  die  Thatsachen,  welche  die  pathoiogiä^' 
anatomische  Erfahrung  über  abnormes  Vorkommen  von  Fett  im  Köi 
ermittelt  hat,  von  dem  gewonnenen  Statidpunkl  aus  zu   priircn 

Wenn  unsere  ganze  Auffassung  richtig  ist,  so  mu&s  sich  für  ailfü 
Fett  in  erster  Linie  die  Ursache  nacliweisen  lassen,  weshalb  es 
nicht  verbrannt  ist,  in  zweiter  aber  bedarf  es  der  Feststelluoe. 
ob  es  sich  um  überschussiges  oder  Miistungsfett,  oder  um  rettige  Atro- 
phie handelt,  resp.  ob  das  Fett,  soweit  es  nicht  in  deo  Restnrofts 
sich  befindet,  in  einer  Zelle  von  normalem  oder  verringerten 
Eiweissgehalt  sitzt.  Die  letzte  Ursache  der  Erhaltung  oder  Kidit- 
verbrcnnung  des  Fettes  ist  unter  allen  Umständen,  wie  ich  Mhl 
erst  zu  wiederholen  brauche,  eine  unzureichende  ZaTahr  roi 
Sauerstoff.  Nun  wird  die  Intensität  des  Sauerstoffktroios  ualff 
physiologischen  Verhältnissen  ledigli  -h  durch  die  Grösse  der  bei  im 
verschiedenen  Arbeiten  des  Organismus  verbrauchten  SauerstiiKDieflp 
bestimmt *>,  so  dass,  wenn  die  Elemetit^rtheile  der  Organe  m  ihm 
Leistungen  viel  Sauerstoff  bedürfen,  resp.  dabei  viel  Saiterstaff  ft»* 
wenden,  auch  viel  aufgenommen  wird  und  bei  geriiigereni  Bedvf 
entsprechend  weniger.  Deshalb  liegt  auch  nichts  Pathalogts**fai^  dafit, 
dass  ein  reichlich  ernährtes  Individuum  mit  geringer  ^uskelttialigbil 
nicht  soviel  Sauerstoff  aufnimmt,  um  alles  Fett,  das  mit  drr  Nahnt| 
direct  zugeführt  oder  aus  dem  Eiweiss  derselben  in  seinem 
abgespalten  wird,  zu  verbrennen,  zumal  wenn  sehr  leicht  sei 
Substanzen,  wie  die  Kohlenhydrate,  gleichzeitig  dem  SaMf^tüff 
darbieten;  auch  ftillt  es  Niemandem  ein,  einen  Menschen,  der 
eines  gewissen  Embonpoint  erfreut,  deslialb  für  kraak  tu  halten,  at 
wenig  wie  ein  fettes  Rind  oder  Schaf.  Und  doch  ist  von  hier  tir 
ein  ganz  allmählicher  Uebergaug  zu  dem,  was  man  Pett^ycktkMt 
und  seit  jeher  von  Laien,  wie  von  Aerzten  als  ein  durcliaui  «•i^ 
wünschter  Zustand  angesehen  worden  ist  Man  vensteht  darunMciit 
das    gewöhnliche    Maass    bedeutend    überschreitende    Anhinfai^  i« 


Verfettung.  641 

Fett  zunächst  an  den  legitimen  Stellen,  dem  Panniculus  adiposus, 
dem  Mesenterinm  und  Mediastinen,  dem  Netz,  um  die  Nieren  und  am 
Herzbeutel,  in  den  stärksten  Graden  aber  auch  im  intermusculären 
und  im  submucösen  und  subserSsen  Bindegewebe  des  Darms,  womit 
sich  in  der  Regel  auch  eine  grosse  Fettleber  zu  combiniren  pflegt. 
Versuchen  wir,  die  Entstehung  der  Fettsucht  oder  Obesitas  zu  er- 
klären, so  versteht  es  sich  von  selbst,  dass  das  Fett  auch  hier  ent- 
weder Nahrungsfett  oder  aus  Eiweiss  abgespalten  ist,  und  zwar,  da  die 
Individuen  bei  der  reinen  Polysarcie  durchaus  wohl  und  kräftig  ent- 
wickelte Organe  zu  besitzen  pflegen,  aus  überschüssig  eingeführtem 
Eiweiss.  Da  wenigstens  jeder  Anhaltspunkt  dafür  fehlt,  dass  die 
Fettsüchtigen  Fett  aus  anderem,  als  dem  legitimen  Material  zu  be- 
reiten vermögen,  so  können  wir  unbedenklich  den  Satz  aufstellen,  dass 
auch  die  Fettsüchtigen  kein  Fett  ansetzen  würden,  wenn  sie  nicht, 
im  Verhältniss  zu  dem  verfügbaren  Sauerstoff,  zu  viel  Fett  oder  Ei- 
weiss mit  der  Nahrung  aufnähmen.  Auch  verliert  dieser  Satz  alles 
Paradoxe,  sobald  Sie  erwägen,  dass  die  Fettsucht  eine  ausgesprochen 
erbliche  Krankheit  ist,  an  der  öfters  sämmtliche  Mitglieder  einer 
Familie  leiden,  und  die,  wenn  sie  auch  gewöhnlich  erst  in  den 
zwanziger  Jahren  oder  noch  später  auftritt,  doch  mitunter  schon 
Kinder  befällt;  ebenso  giebt  es  bekanntlich  unter  den  Hausthieren  be- 
stimmte vorzugsweise  zur  Mast  geeignete  Zuchten®.  Es  muss  augen- 
scheinlich bei  all  diesen  Individuen  eine  besondere  Disposition 
existiren,  vermöge  deren  sie  Fett  auch  unter  Verhältnissen  ansetzen, 
bei  denen  der  gewöhnliche  gesunde  Mensch  oder  Thier  es  vollständig 
verbrennt.  Worauf  diese  Disposition  beruht,  das  ist  freilich  schwer 
zu  sagen.  Mit  einer  Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  zum  Blute  der 
Longencapillaren ,  etwa  durch  eine  Krankheit  der  Respirationsorgane, 
hat  sie  jedenfalls  Nichts  zu  thun,  da  die  Fettsüchtigen  im  Besitz  sehr 
guter  Lungen  zu  sein  pflegen,  und  etwaige  Erkrankungen  der  letzteren 
vielmehr  erst  secundär  zur  Polysarcie  sich  hinzugesellen.  Ebensowenig 
ist  damit  Etwas  geholfen,  wenn  man  mit  Toldt*  in  dem  Fettgewebe 
ein,  von  dem  gewöhnlichen  Bindegewebe  durchaus  zu  trennendes,  spe- 
cifisches  Organ  sieht,  welches  zur  Aufnahme  von  Fett  gerade  so  be- 
fähigt ist,  wie  etwa  die  Nierenepithelien  für  die  des  Harnstoffs;  denn 
selbst  wenn  man  annehmen  wollte,  dass  dieser  specifische  Apparat 
bei  den  Fettsüchtigen  von  vorn  herein  in  ungewöhnlicher  Ausdehnung 
angelegt  ist,  so  würde  dadurch  doch  noch  nicht  erklärt,  woher  das 
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viele  Fett  kommt,  mit  welchem  die  Zellen  dieses  Apparats  sich  au 
füllen.     So  viel  ich  sehe,   ist   man   durchaus  gezwungen,    auf  ein^ 
abnorm   geringe   Fettverbrennung   bei    den    in   Rede    stehende 
Individuen  zu  recurriren.    Ob  der  Häraoglobingehalt  ihrer  Blutkörper- 
chen zu  niedrig  ist,  und  deshalb  ihre  Fähigkeit  der  SauerstoffbinduE 
kleiner,  als  in  der  Norm?     Oder  ob  die  oxydativen  Processe  in  de 
Gewebszellen  nicht  mit   der  normalen  Energie  vor  sich  gehen? 
persönlich  ist  das  Letztere  entschieden  viel  wahrscheinlicher:   wenig 
stens  sehe  ich  keinen  Grund,  weshalb  man  nicht  derartige  DilTereüze 
in  der  Leistungsfähigkeit   der  Zellen   statuiren    dürfte.     Nicht    ohc 
Grund  unterscheidet  der  Volksmund  den  Phlegmatiker    von    dem 
Sanguinikerj  und  wenn  es  auch  zum  guten  Theile  der  Lebens  weis 
vor  Allem    der    Ungleichheit    in    der    Körperbewegung    zugeschriet 
werden  darf,    wenn  Jene  in   weit   höherem   Grade   zum    Embonpoiu 
neigen,  als  diese,  so  kennt  doch  Jedermann  jene  hagern  Menschen, 
denen  trotz  sitzender  Lebensweise  auch  die  reichlichste  Nahrung  nichlj 
wie  man  zu  sagen  pflegt,  anschlägt.    Auch  das  Fett  werden  castrir* 
ter  Menschen  oder  Thiere  wird  kaum  allein  dadurch  erklärt    werden 
können,  dass  das  Eiweiss,  das  sonst  zur  Saaraen-  und  Eibereitang,  resp 
für  die  Menstruation  verbraucht  wird,  nun  zur  Fettquelle  dient;  viel-^i 
mehr  wird  man  auch  hier  eine  Aenderung  der  Gesammtconstitutio 
heranziehen  müssen,  welche  sich  in  der  verringerten  Energie  der  Ox] 
dationsprocesse    in    den  Gewebszellen    dokumentirt.     Denn    an    diestl 
Stelle,  in  die  zelligen  Elementartheile  der  verschiedenen  Organe,  mttü 
jedenfalls  der  Fehler   verlegt   werden.     In  den  Zellen   und   dorch 
ihre  Action  erfolgt  die  Verbindung  des  Sauerstoffs  mit   dem  «age- 
führten  oder  abgespaltenen  Fett,  ihre  Leistung  ist  mithin  fehlerhaft^J 
wenn  das   Fett  nicht  in    normaler  Weise    verbrannt    wird;    überdieiJ 
zeigt  die  Promptheit,  mit  der  alles  Fett  in  die  bekannten  Raservoirfl 
abgeführt    wird,    dass    der   eigentliche  Säftestrom    der   Fettsucbtigei] 
nicht  verringert  oder  verzögert   ist.     Erst  in   den  extremsten  Gr 
der  Polysarcie  scheint  auch  dieser  zu   leiden;  dann   bleibt   das  nick 
oxydirte  Fett  längere  Zeit  in  den  Zellen  liegen,   in   denen   es  abg 
spalten  worden,  und  man   findet  es  dann  nicht  blos   an    den  vöriiil] 
bezeichneten  Stellen,  sondern  auch  die  Muskelfasern  des  Herzeos  höI 
der  Körpermuskeln,    die  Epithelien  der   Nieren   u.    a.   O.    sind  f«ll 
von   feinen  Fetttröpfchen:  ein  Befund,  der  sich  jedenfalls   in  dieser 
Weise  deuten  lässt,  wenn  er  auch,  wie  ich  bereitwillig  zugestehe^  eioe 
andere  Auffassung  gestattet. 
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Wenn  es  sich  demnach  bei  der  Obesitas  um  eine  Aufspeicherung 
von  Fett  wegen  unzureichender  Verbrennung  handelt  und  zwar  so- 
wohl von  Nahrungsfett  als  von  solchem,  das  im  Körper  aus  Eiweiss 
entstanden,  so  können  sich  augenscheinlich  bei  derselben  alle  Organe 
betheiligen,  in  denen  überhaupt  physiologischer  Weise  Fett  abgespalten 
wird.  Dadurch  wird  es  auch  verständlich,  weshalb  in  diesen  Fällen 
sich  die  Fettanhäufung  nicht  blos  auf  die  gewöhnlichen  Lokalitäten 
beschränkt,  sondern  auch  auf  solches  lockeres  Bindegewebe  übergreift, 
das  sonst  davon  frei  zu  bleiben  pflegt,  wie  das  intermuskuläre.  Denn 
wenn  es  in  so  bedeutender  Menge  in  den  Säftestrom  gelangt,  so  darf 
man  ganz  gewiss  erwarten,  dass  sich  wenigstens  ein  Theil  davon 
schon  in  möglichster  Nähe  des  Entstehungs-  resp.  Abspaltungsortes 
ablagert,  und  für  das  in  den  Muskeln  abgespaltene  Fett  ist  dies  ja 
das  intermuskuläre  2iellgewebe.  Auch  die  Aufspeicherung  des  Fetts 
in  der  Leber  der  Fettsüchtigen  macht  der  Erklärung  keine  Schwierig- 
keit. Denn  die  Leber  ist  ja  eines  der  physiologischen  Depots  für 
das  Fett,  und  sobald  eine  reichliche  Menge  emulgirten  Fettes  in  den 
Saften  und  damit  auch  im  Blute  circulirt,  so  wird  nothwendig  auch 
von  den  Leberzellen  viel  davon  aufgenommen.  Ob  dies  Fett  Nah- 
rangsfett ist  oder  Spaltfett,  ist  dabei  ganz  irrelevant,  und  es  dürfte 
sogar  mindestens  sehr  zweifelhaft  sein,  ob  das  Fett,  welches  z.  B. 
regelmässig  nach  reichlichem  Genuss  von  Milch  in  der  Leber  be- 
sonders der  saugenden  Thiere  sich  ansammelt,  direct  vom  Darm  aus 
in  der  Pfortader  der  Leber  zugeführt  wird.  Dass  aber  in  der  Leber 
das  Fett  sich  nicht  blos  anhäuft,  sondern  auch  mit  besonderer  Vor- 
liebe liegen  bleibt,  hängt  für  einmal  sicher  damit  zusammen,  dass  zu 
den  Leberzellen  ein  eminent  sauerstoffarmes  Blut  tritt  —  auch 
das  von  der  A.  hepatica  in  die  Leber  gebrachte  Blut  ist  ja  venös 
geworden,  ehe  es  sich  in  die  Lebercapillaren  ergiesst.  Fürs  Zweite 
spricht  bekanntlich  sehr  Vieles  dafür,  dass  das  Fett  der  Leber- 
zellen für  die  Galle,  vielleicht  zur  Bildung  der  Oholalsäure,  ver- 
wendet wird,  und  es  wäre  darum  wohl  daran  zu  denken,  dass  bei 
den  Fettsüchtigen  die  gallenbereitende  Function  der  Leberzellen  ebenso 
geschwächt  und  beeinträchtigt  ist,  wie  die  oxydativen  der  diversen 
anderen  Zellen.  In  der  That  ist  es  eine  unter  den  Aerzten  aller 
Jahrhunderte  sehr  verbreitete  Meinung,  dass  die  Fettsüchtigen  wenig 
Galle  produciren*. 

Unter  allen  Umständen  hat  die  Polysarcie  Nichts  mit  atrophi- 
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sehen  Processen  gemein.  Im  Gegentheil  pflegt  dabei  der  S 
der  übrigen  Körperbestaadtheile,  besonders  der  stickstofifhaltigeo,  aogtr 
ein  sehr  reger  'in  sein,  wie  der  hohe  Harnstoffgehalt  des  Hams  di^fi^ 
Individuen  darthut.  Es  hält  lediglich  der  Fettverbraueb  nicht  out 
der  Fettproductioii  Schritt,  und  zwar  dauernd  bei  den  Fettsüehügeii, 
vorübergehend  dagegen  in  der  Leber  saugender  Thiere  and  K 
Noch  weniger  kann  von  Atrophie  die  Rede  sein  bei  dem  Fett^  wd 
man  so  gewöhnlich  in  den  Zellen  der  Knorpel  der  Kinder  uod  j 
Thiere  findet.  Vielmehr  meine  ich,  dass  dasselbe  aach  hier  eimf 
und  allein  eine  Art  Neboiiproduct  gerade  eines  sehr  energischen  Stoff* 
wechseis  darstellt  Denn  man  trifft  es,  wie  gesagt,  im  Alter  de» 
lebhaftesten  Wachsthnms,  und  gerade  bei  den  bestgenährten  iDdiridi 
pflegen  die  Oeltropfen  am  zahlreichsten  and  grössten  zu  seia.  W( 
könnte  zweifeln,  dass  hier  behufs  der  fortwährenden  Ge^ 
bildung  die  Zufuhr  von  Material  eine  sehr  lebhafte  ist,  und  so 
man  wohl  nicht  fehlgehen,  wenn  man  iu  diesem  Knorpelfett  n\ 
als  Anzeichen  dafür  sieht,  dass  zeitweilig  die  Fettrerbreanuog 
energischen  Abspaltung  nicht  auf  dem  Fusse  gefolgt  ist.  Wie  sekr 
die  reichliche  Zutulir  von  Kohlenhydraten  in  der  Milchnahrung  eio<r- 
seits,  der  relative  ßewegungsmangel  der  Kinder  andererseits  soldie 
Verzögerung  begünstigt,  leuchtet  ohne  Weiteres  ein.  Diese  Aufta&sttif 
findet  meines  Erachtens  eine  willkommene  Beslaliguag  darin ^  itss 
nit^ht  hios  bei  raschem  physiologischem  Wachst hum,  samkii 
auch  bei  pathologischem  eine  Anhäufung  von  Fett  ia  den  ht^ 
treffenden  Zellen  etwas  sehr  Häufiges  ist;  in  rasch  wachsenden  B»» 
Chondromen,  Garcinomen,  Sarcomen  und  sonstigen  GascbwtlUtet 
aller  Art  findet  man  ausserordentlich  oft  die  Zellen  mit  kktMiBa 
oder  grösseren  Mengen  von  Fetttropfen  erfüllt. 

In  den  liisher  besprorheiien  Fällen  von  Verl  li"i;i  o 

nichts  eigentlich  Pathologisches,  da  ja  selbst  der  l  ■  iti^r  ^ 
in  seiner  Hand  hat,  durch  eine  zweckmässige  Diät  ond  I^beosra* 
seinen  Fettansatz  innerhalb  der  physiologischen  Grenzen  zu  erhaltet. 
Von  viel  grösserem  pathologischen  Interesse  sind  deshalb  euii  Bdkt 
von  Verfettungen,  welche  ganz  abnormen  Einflüssen  ihn*  fintrteha^ 
verdanken  und  jedenfalls  durch  die  physiologischen  RegulationanitM 
nicht  verhindert,  resp.  beseitigt  werden  können.  Das  io  letiier  It* 
stanz  Bestimmende  ist  selbstredend  auch  bei  ihnen  allen  der  «i- 
genügende  Zutritt  von  Sauerstoff  zu  den  Geweben,  Fragtti  wir  »hs* 
wodurch  dieser  Sauerstoffmange    bedingt  sein  kann,  m  ist  der  nickii* 
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liegende  Gedanke  eine  Störung  des  Respirationsgeschäftes. 
Mag  der  Zutritt  des  atmosphärischen  Sauerstoffs  zu  den  Lungen- 
capillaren  durch  eine  Stenose  oder  Verlegung  der  Luftwege  erschwert, 
oder  mag  durch  Wegfall  oder  Unwegsamkeit  von  Capillaren  ein  mehr 
oder  weniger  bedeutender  Theil  der  Respirationsfläche  für  die  Ath- 
mung  verloren  sein,  immer  rauss  dadurch,  so  räsonnirt  man,  die 
Menge  des  ins  Blut  aufgenommenen  Sauerstoffs  verkleinert  werden; 
und  die  Richtigkeit  dieses  Raisonnements  scheint  durch  die  Häufig- 
keit der  Fettleber  und  anderer  Verfettungen  bei  Phthisikern  aufs 
Beste  gestützt  zu  werden.  Indess  ist  gegen  einen  derartigen  Zu- 
sammenhang mit  gutem  Grund  eingewendet  worden,  dass  bei  ana- 
logen Erkrankungen  des  Respirationsapparats,  z.  B.  beim  Lungen- 
emphysem und  bei  der  chronischen  Bronchitis  der  Kyphotischen,  die 
Fettleber  fehlt.  Sobald  Sie  Sich  vollends  überlegen,  über  welche 
Hülfsmittel  der  Organismus  gegenüber  der  Verengerung  der  Luftwege 
und  der  Verkleinerung  der  Lungen gefässbahn  verfügt,  wie  dort  das 
dyspnoische  Athmen,  hier  die  Verstärkung  der  Stromgeschwindigkeit 
in  den  noch  vorhandenen  Gefässbahnen  eingreift,  so  werden  Sie  ge- 
wiss anerkennen,  dass  durch  eine  derartige  Erkrankung  nicht  leicht 
die  Sauerstoffzufuhr  zu  den  Geweben  unter  das  Bedürfniss  herunter- 
gehen kann,  so  lange  die  betreffenden  Individuen  sich  in  gutem 
Kräftezustand  erhalten.  Weit  eher  möchten  solche  Veränderungen  des 
Blutes  hierfür  in  Betracht  kommen,  durch  welche  der  Gehalt  des- 
selben an  Hämoglobin  erheblich  verringert  wird,  wie  die  Leukämie 
und  Chlorose,  wie  ferner  alle  echten  Anämien,  mögen  sie  die 
Folge  von  einmaligen  oder  wiederholten  Blutverlusten,  oder  auf 
idiopathischer  Grundlage  entstanden  sein,  wie  die  perniciöse  pro- 
gressive Anämie.  Wirklich  habe  ich  Ihnen  früher  hervorgehoben 
(p.  473),  dass  Verfettungen  bei  all  diesen  Affectionen  niemals  aus- 
bleiben und  bei  den  hochgradigeren  Formen  der  Anämie  sogar  zu 
den  pathognomonischen  Eigenthümlichkeiten  gehören.  Allerdings  wird 
man  sich  auch  hier  den  Zusammenhang  nicht  so  direct  und,  wenn 
ich  so  sagen  darf,  so  grob  denken  dürfen,  dass  nun  die  Sauerstoff- 
aufnahme genau  in  demselben  Verhältniss  sinke,  wie  der  Hämoglobin- 
gehalt des  Blutes.  Die  Versuche  von  Bauer^^  und  noch  schlagender 
von  D.  Finkler^^  haben  vielmehr  erwiesen,  dass  bei  einem  gesunden 
Thier  durch  selbst  beträchtliche  Blutentziehungen  keine  sofortige  Aen- 
derung  in  der  Sauerstoffaufnahme  bewirkt  wird,  und  dass  12,  ja 
24  Stunden  und  mehr  vergehen,    ohne    dass  weniger  Sauerstoff   auf- 
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genommen  und  weniger  Kohlensäure  abgegeben  wird  —  wenn  wem| 
stens  das  sonstige  Verhalten  der  Thiere  ein  gleiches  ist.  Hier  abeifl 
liegt  der  schwerwiegende  Differenzpunkt.  Gesunde,  kräftige  Thier 
bewegen  sich  munter  und  lebhaft,  die  anämisch  gemachten  hocken 
ruhig  oder  liegen  seihst  ganz  still,  indem  sie  instincti?  Alles  ver- 
meiden, was  ihr  Sauerstoflfbediirfniss  erhöhen  würde.  Weiterhin  nimmt 
zweifellos  auch  die  Leistungsfähigkeit  der  Organe  und  ihrer  Zelle 
in  Folge  des  Blutverlustes  ab,  und  bleibt  verringert,  bis  derselb 
durch  Regeneration  der  Blotmenge  wieder  ausgeglichen  ist.  Arbeit 
aber  Herz  und  AthmuugsmuskelQ  und  ebenso  die  Drüsen  etc.  mil 
verminderter  Energie,  dann  verbrauchen  sie  auch  weniger  Sauerstof 
und  dem  entsprechend  hält  sich  die  Sauerstoffzufuhr  zu  dem  Blut 
und  den  Geweben  innerhalb  abnorm  niedriger  Grenzen,  Wenii 
Sie  den  inneren  Zusammenhang  in  der  Weise  auffassen,  so  werden 
Sie  keinen  Widerspruch  darin  finden,  dass  bei  der  Chlorose  und  be- 
sonders der  Leukämie,  in  welchen  Krankheiten  der  Hämoglobingehalt 
des  Blutes  so  überaus  geringe  Werthe  erreicht  (vgl  p.  458),  trotz- 
dem die  Verfettungen  nicht  so  ausgedehnt  und  intensiv  za  werden 
pflegen,  wie  bei  den  echten  Anämien.  Doch  giebt  es  noch  eine 
bessere  Probe  auf  die  Richtigkeit  unserer  Ueberlegung.  Denn  wenn 
es  wirklich  die  verminderte  Leistungsfähigkeit,  die  Schwäche  der 
arbeitenden  Organe  ist,  auf  der  die  Verringerung  der  Saaerstoffanf* 
nähme  beruht,  so  muss  dieselbe  in  ganz  gleicher  Weise  aach  bei 
allen  übrigen  Kachexien  statt  haben.  Nun  weiss  man  von  den 
Greisen  seit  lange,  dass  ihr  Sauerstoff  verbrauch  ein  gegen  das 
Mannesalter  sehr  verringerter  istj  und  wenn  auch  meines  Wisseafllfl 
bislang  keine  Respirationsbestiramungen  an  Carcinomatösen  oder 
an  Leuten  mit  chronischer  Dysenterie  oder  Darmphthise 
u.  dgl.  ausgeführt  sind,  so  tritt  eben  hier  die  pathologische  Anatomie 
ergänzend  ein.  Wenigstens  scheiot  mir  nach  allem  Früheren  die 
grosse  Häufigkeit  der  Verfettungen  bei  allen  derartigea 
chronischen  Kranken  eine  andere  Annahme,  als  die  obige,  nie 
zuzulassen. 

Diese  allgemeine  Kachexie,  die  Ja  im  Gefolge  der  cbroniscb 
Lungenphthise  mit  ihren  Hämoptoen,  ihrem  eitrigen  Auswurf,    ihr 
Diarrhöen    und    Nachtsch weissen    und    vor    Allem    ihrem    hectischei] 
Fieber  nicht  ausbleiben  kann,  ist  es  denn  auch,  denen  die  Phthisike 
ihre  Fettleber  verdanken,  während  die  Emphysematiker,  deren  Er- 
nährung und  Kräftezustand  im  Vergleich   mit   jenen    so    gut  wie  gir. 
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nicht  leidet,  davon,  wie  von  den  übrigen  Verfettungen  verschont 
bleiben.  Der  Sitz  der  Letzteren  ist  in  allen  diesen  Fällen  annähernd 
derselbe.  Nächst  der  Leber,  die  aus  den  vorhin  angeführten  Grün- 
den überhaupt  der  Lieblingsplatz  der  Fettanhäufung  ist,  sind  davon 
vorzugsweise  betroffen  das  Herz  und  das  Zwerchfell,  dann  die 
Wandungen  der  Blutgefässe,  und  zwar  in  sämmtiichen  Häuten, 
und  endlich  die  Nieren,  hauptsächlich  die  gewundenen,  aber  auch 
die  gestreckten  Kanälchen.  Zuweilen  findet  sich  indess  das  Fett  in 
noch  viel  grösserer  Verbreitung,  und  vornehmlich  die  Greisen  Ver- 
fettung kann  sich  über  alle  möglichen  Organe  erstrecken,  Genitalien 
wie  Linse,  Hornhaut  und  Knorpel  und  £pithelien  aller  Art;  besonders 
zeichnet  sich  auch  das  Knochenmark  der  Greise  durch  seinen  Fett- 
reichthum  aus.  Sie  sehen,  es  sind  das  nur  zum  Theil  dieselben  Lo- 
kalitäten, welche  bei  der  Fettsucht  betheiligt  sind,  und  keineswegs 
bios  die  physiologischen  Fettreservoirs.  Im  Gegentheil  ist  in  manchen 
dieser  Fälle,  besonders  bei  den  Phthisikem,  der  Panniculus  adiposus 
and  das  Fett  des  Netzes,  des  Mesenterium  etc.  ganz  ungemein  rcdu- 
cirt,  bei  einzelnen  selbst  vollständig  geschwunden,  und  gerade  dieser 
Gegensatz  zwischen  der  Abmagerung  an  den  physiologischen  Lager- 
stätten des  Fettes  und  den  übrigen  Verfettungen  hat  zur  Aufstellung 
der  absonderlichsten  Hypothesen  ^^  geführt.  Aber  es  bedarf  deren 
nicht,  sobald  man  die  Dinge  ganz  objectiv  ins  Auge  fasst.  Das 
Fett  des  anämischen,  kachectischen  oder  Greisenfettherzens  sitzt  nicht 
in  den  intermusculären  Bindegewebszellen,  sondern  in  den  Muskel- 
fasern selbst,  deren  Querstreifung  dadurch  ganz  verdeckt  und  ver- 
wischt sein  kann;  ebenso  erfüllt  es  die  Epithelien  der  Harnkanälchen 
und  Zellen  der  Hornhaut  im  Bereiche  des  Greisenbogens,  sowie  die 
Muskelfasern  der  Media  und  die  Endothelien  und  die  Intimazellen 
der  Gefässe.  Wie  es  an  allen  diesen  Stellen  entstanden  ist,  dar- 
über bedarf  es  natürlich  keiner  Discussion:  es  ist  aus  Eiweiss  in 
den  betreffenden  Zellen  abgespalten.  Da  wir  ferner  wissen, 
dass  es  an  Sauerstoff  fehlt,  um  das  Spaltfett  weiter  zu  verbrennen, 
so  bleibt  lediglich  fraglich,  ob  das  zerlegte  Eiweiss  wiederersotzt 
ist  oder  nicht,  d.  h.  ob  wir  es  mit  fettiger  Infiltration  oder 
Mästung  oder  mit  fettiger  Atrophie  zu  thun  haben.  Uebcrlegen 
Sie  aber,  dass  es  anämische  und  kachectische  Individuen  sind,  bei 
denen  diese  Verfettungen  sich  etablirt  haben,  so  worden  Sie  schwer- 
lich in  der  Entscheidung  dieser  Alternative  zweifelhaft  sein.  Es 
sind    echte    fettige  Atrophien,    d.  h.  der  Eiweissgehalt  der  be- 
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treffenden  Elemente  ist  verringert  und  z.  Th.  durch  Fett  ersetzt,  and 
nun  wird  es  Ihnen  nach  dem  vorhin  aufgestellten  (Tiypothetischen 
Gesetxe,  demzufolge  das  Fett  der  fettigen  Atrophie  nicht  sofort 
die  Reservoirs  abgeführt  wird,  durchaus  plausibel  sein,  dass  Sie  es  in 
den  Muskelfasern,  den  Nierenepithclien  etc,  finden.  Wenn  irgendwo^ 
so  ist  übrigens  gerade  in  diesen  Fällen  die  Verringerung  des  Säftih 
Stroms  begreiflich. 

Nichts  steht  dem  im  Wege,  auch  die  Fettleber  der  Kachec< 
tischen  im  Sinne  einer  fettigen  Atrophie  zu  deuten.  Es  würde  sicbr 
dann  auch  hierbei  um  Fett  handeln,  welches  in  den  Leberzelleo  ans 
Eiweiss  abgespalten  und  nun  liegen  geblieben  ist,  weil  es  weder  rer* 
brannt,  noch  auch  zur  Bildung  von  Galle  verwendet  worden,  imd  gß^ 
rade  das  letzte  Moment  möchte  bei  der  schlechten  Ernähruiig  lud 
Verdauung  der  in  Rede  stehenden  Individuen  erheblich  ins  Gewicht 
fallen*  Immerhin  lässt  es  sich  auch  nicht  direct  von  der  Hand  weis», 
dass  ein  Theil  des  Leberfetts  in  diesen  Fällen  Nahrungsfeti  ist,  d^ 
sich  einfach  in  diesem  Organ  aufgespeichert  hat.  Wenigstens  stekt 
das  Verhalten  der  übrigen  Fettreservoirs  damit  durchaus  nicht  im 
Widerspruch.  Denn  in  etlichen  dieser  Fälle,  so  bei  der  pemiCMSü 
Anämie  und  bei  der  senilen  Kachexie,  ist  echtes  Fettgewebe  reichSdl 
genug  vorhanden,  bei  den  Greisen  mindestens  im  Knochen mjirk,  b« 
den  Anämischen  im  Panniculus  etc.,  und  wo  sich  die  inneren  Verfet- 
tungen mit  extremer  Abmagerung  des  Fettpolsters  verbinden,  wie  bo 
den  Phthisikern  und  sehr  häufig  bei  den  Carcinomatöseu,  da  hii  sidi 
keineswegs  beides  gleichzeitig  entwickelt,  sondern  der  Fettschwund  ^m 
dem  Panniculus  ist  alle  Male  den  inneren  Verfettungen  voraasgegftQgw. 
Die  Abmagerung,  der  Schwund  des  Fettgewebes  ist  lediglidi  «iai 
Theilerscheinung  der  allgemeinen  Atrophie,  die  sich  auf  Grund  dir 
phthisischen  oder  krebsigen  Erkrankung  entwickelt,  and  etst  iw» 
durch  diese  allgemeine  Atrophie  die  Leistungsfähigkeit  der  Afbefti- 
organe  erheblich  gelitten  liat,  dann  erst  stellen  sich  die  BodingnngM^ 
der  verringerten  SauerstoflFzufuhr  und  damit  der  Verfettung  dn- 

Beruht  bei  den  soeben  besprochenen  Verfettungen  die  V< 
rung  der  oxydativen  Processe  und  damit  der  SauerstofDEufuhr 
allgemeinen  Kachexie,  d.  h.  auf  inneren  Bedingongen  der  Ge- 
webs-  und  Organzellen,  so  giebt  es  weiterhin  eine  Beike  ?m 
Agentien,  welche  die  Fähigkeit  haben,  auf  die  oxydativen  Voipigr 
im  Körper  direct  hemmend  und  verkleinernd  zn  wirken,  Ea  and  dbl 
ihrer  Natur  nach   sehr  verschiedenartige,  undviel  fehlt  daran,  ite& 
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ihre  Wirkung  vollständig  durchsichtig  wäre.  Dazu  gehört  in  erster 
Linie  die  Wärme;  denn  es  ist  neuerdings  durch  vielfache  exacte  Ver- 
suche*^ festgestellt,  dass  Thiere  um  so  weniger  Sauerstoff  aufnehmen 
und  Kohlensäure  abgeben,  je  höher  die  Temperatur  des  Medium  ist, 
in  dem  sie  sich  befinden.  Demnächst  weiss  man  seit  lange,  dass 
durch  Alkoholgenuss  die  Kohlensäureausseidung  und  Sauerstoffauf- 
nahme verringert  wird**.  Ganz  besonders  stark  ist  ferner  nach  den 
Untersuchungen  von  Bauer*-'*  die  Herabsetzung  der  Sauerstoffaufnahme 
und  Kohlensäureausscheidiing  bei  der  acuten  Phosphorvergiftung, 
wo  dieselben  bis  nahezu  auf  die  Hälfte  der  normalen  Werthe  herunter- 
gehen können.  Ein  Umstand  aber  ist  besonders  geeignet,  der  Wirkung 
dieser  Agentien  ein  erhöhtes  Interesse  zu  verleihen,  nämlich  die 
gleichzeitige  Steigerung  des  Eiweisszerfalls,  die  wenigstens 
unter  dem  Einfluss  der  Wärme  und  des  Phosphors  eintritt,  so  dass 
während  die  Kohlensäureausscheidung  sinkt,  die  des  Harn- 
stoffs, resp.  bei  Vögeln  der  Harnsäure*^  steigt.  Bemerkenswerth 
ist  dieser  so  auffällige  Gegensatz  jedenfalls;  er  würde  aber  sogar  von 
einschneidender  Wichtigkeit  sein,  wenn  in  ihm  ein  Gesetz  zum  Aus- 
druck käme,  welches,  gerade  mit  Rücksicht  auf  diese  Erfahrungen, 
neuerdings  A.  Fraenkel*'  aufzustellen  geneigt  ist.  Danach  soll 
der  Eiweisszerfall  im  Körper  mit  der  Verringerung  der 
Sauerstoffzufuhr  wachsen.  In  der  That  hat  Fraenkel  eine  Reihe 
beachtenswerther  Beweise  für  diese  seine  These  beigebracht.  Wenn 
er  Hunde  durch  Verengerung  der  Trachea  mehrere  Stunden  hindurch 
in  die  höchste  Athemnoth  versetzte  und  sie  beinahe  asphyctisch 
machte,  so  entleerten  sie  an  den  Versuchstagen  constant  bedeutend 
mehr  Harnstoff,  als  an  den  Tagen  vorher  und  nachher,  natürlich  bei 
ganz  gleicher  Diät,  resp.  im  Hungerzustande;  auch  nach  Vergiftung 
mit  Kohlenoxyd  constatirte  er  eine  Zunahme  der  Harnstoffausscheidung, 
und  ganz  übereinstimmend  damit  hat  schon  früher  Bauer*®  an  den 
Thieren,  denen  er  viel  Blut  entzogen  hatte,  festgestellt,  dass  zur  selben 
Zeit,  wo  die  Sauerstoffaufnahme  sich  verringerte,  die  Harnstoffaus- 
scheidung stieg.  Ob  freilich  diese  Erfahrungen  schon  ausreichen,  um 
aus  ihnen  das  erwähnte  Gesetz  abzuleiten,  das  möchte  ich  bei  der 
grossen  Complication  der  Stoffwechselvorgänge  im  Organismus  einst- 
weilen noch  dahingestellt  sein  lassen.  Vom  Alkohol  wird  übrigens 
direct  angegeben,  dass  derselbe  nicht  blos  verringernd  auf  die  Kohlen- 
säureabgabe, sondern  auch  auf  die  des  Harnstoffs  wirke^^,  und  jedenfalls 
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kommt  jener  Zusammenhang  für  die  uns  beschäftigende  Aufgabe 
in  zweiter  Linie  in  Betracht. 

Denn  wenn  der  Alkohol  die  Energie  der  Oxydationsproc^sse 
absetzt,  so  dürfte  das  Fettwerden  der  Gewohnheitstrinker  einfj 
der  Obesitas  auf  eonslitutionellcr  Grundlage  an  die  Seite  za  setzet 
sein.  Darin  liegt  keinerlei  Schwierigkeit;  dagegen  haben  die  Verfet- 
tungen des  acuten  Phosphorisraus  ihre  Erklärung  erst  durch  die 
Aufdeckung  der  schweren  Stoffwechsel  Veränderungen  gefuüdeo.  Wenn. 
unter  dem  Einfluss  des  in  der  Säftemasse  circulirenden  Phosphors 
Eiweisszerspaltung  so  bedeutend  xunimrat  und  dem  gegenüber 
SauerstofTaufnahme  in  demselben  Verhältniss  sinkt,  nun  so  bedarf 
weder  der  Zufuhr  von  Fett,  noch  von  Kiweiss  in  der  Nahntogf 
ausgedehnte  Verfettungen  herbeizuführen;  denn  es  kaon  und  wird 
Fett  auf  Kosten  desEiweiss  der  Gewebselemente  entstehtit 
So  hat  denn  auch  Bauer  ^^  seinen  Hund  erst  dann  mit  Phi 
vergiftet,  wenn  er  durch  längeren  Hunger  jedenfalls  des  bei  W< 
meisten  Fettes  verlustig  gegangen  war,  und  trotzdem  entwickelte 
unter  Fortdauer  der  absoluten  Carenz,  die  hochgradigste  VerfettuBf 
der  Leber,  des  Herzens,  der  Nieren,  der  Blutgefässe  und  der  Körper- 
rauskelo.  Ganz  ähnliche  Ergebnisse  bekamen  wir  im  Breslauer  Iiistitil 
bei  hungernden  Meerschweinchen,  die  mehrere  Tage  lang  lo  eiacr 
Athraosphäre  von  36— 38*^0,  gehalten  wurden;  an  den  abgemafMlBl 
Thieren  fand  sich  die  schönste  Verfettung  der  Leber,  des  BensM^ 
der  Nieren  und  der  Körpermuskeln^^*  Auch  ist  es  ja  ein  alterpipMii 
Mittel,  dass  man  die  Thiere,  welche  man  fett  machen  will, 
von  angemessener  Diät  und  möglichster  Körperruhe,  in  recht 
Ställen  hält. 

Bei  dieser  Sachlage  wird  man  unwillkürlich  versuchen,  uch  lii 
einige  andere  mit  ausgedehnten  Verfettungen  einhergehende  Krank- 
heiten einen  ähnlichen  Causalzusaramenhang,  nämlich  verrin|;ertt 
Sauerstoffaufnahrae  bei  gesteigertem  Eiweisszerfall,  m 
statuiren.  Ich  denke  dabei  in  erster  Linie  an  die  sog.  acu 
atroph ie  und  an  gewisse  Formen  des  Icterus  gravis,  8 
bei  denen  der  Obductionsbefund  bekanntlich  in  Bezug  auf  di 
und  Verfettungen  vollkommen  mit  der  acuten  Phospborreffg 
übereinstimmt  Selbstverständlich  meine  ich  nicht,  dass  die 
Leberat roplne  und  der  acute  Phosphorisraus  identische  Proctase  mit 
wer  könnte  das  gegenüber  dem  schon  der  Zeit  nach  so  itagjäclfi 
Verlauf  der  beiden  Erkrankungen  behaupten!    Aber  das  bindert  deck 
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nicht,  dass  es  bei  beiden  analoge  und  in  sich  verwandte,  tiefgreifende 
Aenderungen  des  Stoffwechsels  giebt,  die  natürlich  zu  ganz  ähnlichen 
Störungen  in  der  Ernährung  der  Gewebe  und  Organe  führen.  Gerade 
die  sorgfaltigen  Harnanalysen  von  Schnitzen  und  Riess^'^,  auf  Grund 
deren  diese  Autoren  sich  gegen  eine  Verwandtschaft  der  beiden 
Processe  aussprechen,  scheinen  mir  für  die  acute  Leberatrophie  so  gut 
wie  für  den  acuten  Phosphorismus  stricte  zu  beweisen,  dass  hier 
vor  Allem  die  oxydativen  Vorgänge  im  Organismus  gehemmt  sind. 
Bei  der  Leberatrophie  treten  an  Stelle  des  allmählich  verschwindenden 
Harnstoffs  leicht  oxydable  stickstoffhaltige  und  stickstofffreie  Substan- 
zen mit  hohem  Kohlenstoffgehalt  im  Harn  auf,  wie  Leucin  und  Tyrosin, 
Fleischmilchsäure,  Oxymandelsäure  und  selbst  peptonartige  Körper. 
Aber  auch  in  den  schwersten,  tödtlich  verlaufenden  Fällen  von  mensch- 
licher Phosphorvergiftung  nimmt  der  Harnstoff  im  Harn  gegen  Ende 
des  Lebens  ab  und  macht  Substanzen  Platz,  die  viel  näher  dem 
Anfang  der  regressiven  Metamorphose  stehen^*.  Hypothesen  darüber, 
in  welchem  Zusammenhang  der  Untergang  der  Leberzellen  mit  dieser 
Hemmung  der  Oxydationsprocesse  im  Körper  steht,  werden  Sie  mir 
gern  erlassen;  genug,  dass  unter  diesem  Gesichtspunkt  die  Ver- 
fettungen nicht  mehr  als  eine  rohe,  unbegreifliche  Thatsache  dastehen! 
Viel  besser  nämlich  steht  es  zur  Zeit  nicht  mit  der  sogenannten 
acuten  fettigen  Degeneration  der  Neugeborenen,  einer  Affec- 
tion,  welche  öfters  unter  der  Aufzucht  von  Lämmern,  Ferkeln  und 
Füllen  verheerend  auftritt^^,  übrigens  auch  bei  neugeborenen  Kindern 
keineswegs  so  selten  ist,  wie  es  nach  den  wenigen  darüber  in  der 
Litteratur  vorliegenden  Mittheilungen^^  vielleicht  scheinen  möchte.  In 
der  Mehrzahl  der  Fälle,  die  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt 
habe,  fand  ich  ausser  der  Verfettung  des  Herzens  und  der  Respirations- 
muskeln, der  Leber  und  der  Nieren  eine  mehr  oder  weniger  ausge- 
breitete Atelectase  der  Lungen;  aber  wer  möchte  sich  zu  ent- 
scheiden getrauen,  ob  die  letztere  nicht  lediglich  eine  Folge  der  Herz- 
nnd  Muskel  vor  fettung  ist?  Für  die  Fälle,  wo  die  fettige  Degeneration 
von  den  Neugeborenen  mit  auf  die  Welt  gebracht  wird,  ist  man 
ohnehin  auf  unbekannte  Störungen  des  intrauterinen  Stoffwechsels  hin- 
gewiesen. 

üeberblicken  Sie  die  gesammten  Verfettungen,  die  wir  bisher  er- 
örtert haben,  so  Hessen  sich,  wo  dies  überhaupt  gelang,  jedesmal  solche 
ursachliche  und  bedingende  Momente  nachweisen,  welche  den  ganzen 
Organismus  betreffen;  die  Verfettungen  waren  in  Folge  dessen  auch  all- 
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gemein,  wenigstens  über  alle  diejenigen  Gewebe  verbreitet,    ro 
physiologischer  Weise  Fett  abgespalten  wird.  Non  aber  sind  aach  lokile 
Verfettungen  nicht  blus  iiiöglit^h^  sondern  sie  müssen  sogar  nothwtm^i^m 
überall  da  eintreten,   wo   abgespaltenes  Fett   wegen  SauerstofTm&iipl^l 
nicht  verbrannt  und   wegen  zu  geringen  Säftestroms   nicht  weiter  Ab- 
geführt wird.     Die  vorhin  erwähnte  Fcttinfiltration   rasch    wachsender 
Knorpel  und  mancher  Geschwülste  ist   ein   redendes   Beispiel  localer 
Verfettung,    Indess  viel  häufiger  als  dieses  locale  Embonpoint,  wie 
es  wohl  bezeichnen  darf,  ist  naturgcraäss  die  locale  fettige  Atro 
phie.    Denn  der  sicherste  und  einfachste  Modus,  örtliche  Verriogei 
der  SauerstotTzufuhr  zu   erzielen,   ist,   wie  ich   kaum   erst   anzudefiteB 
brauche,  die  Beeinträchtigung  des  arteriellen  Blotstroms  la 
dem   betrelTenden   Körpertheil;   diese  aber  involvirt  zugleich   mangel* 
haften  Wiederersalz  des  zerspaltenen  Ei  weiss,   und   damit  Atrophie. 
Alle  und  jede  Momente,  welche  abnorme  Widerstände  in  die  anefielle 
Blutbahn  eines  Theiles  einschieben,  können  deshalb  eine  fettige  Atxo* 
phie  nach  sich   zieheu.     Zum  Belege  dessen   führe   ich   Ihnen   an  d: 
Verfettung    des    Herzmuskels    und    der    Nieren    bei    hochgradige: 
Arteriosklerose,    die  der   Leber  und  der  Nieren  bei    bedeoteüder' 
Amyloidentartung  der  Gefässe,  die  derselben  Organe  bei  narbiger 
Gefässeinschnürung    (Lebercirrhose,    Nierenschrumpfang).     h 
gleicher  Weise  zu  deuten  ist  die  Verfettung,  die  sich  so  oft  im  Gefolgt^ 
dauernder  venöser  Stauung  einstellt,  so  in  der  fettigen  Mitskil^| 
nussleber  und  der  Stauungsfeltniere  der  Herzkranken;  aod   wenn  die 
Zellen  entzündeter  Organe  so   liäufig  der  fettigen  Atrophie   TerEjUlen» 
—  ich  erinnere  Sie  an  die  Bright^sche  Niere  — ,  so  hat    das 
keinen  anderen  Grund,  als  die  entzündliche  Circalatioosstfira 
d.   h.   die  ungenügende  Versorgung   mit   arteriellem  Blut,   die  ja 
sonders  in  der  clironischen  Entzündung,  weun  die  VerlangsamiiAg  «htf 
die  Hyperämie  überwiegt,   sich  geltend  machen   rauss.     Auch  stinnit 
es  mit  dieser  Anschauung  vortrefflich,  dass  die  Epithelien  der  Nieral 
nach  überstandenem  Choleraanfall,  d.  h.  nachde-  ite  W^ili 

lang  von  einem  minimalen  und  jedenfalls  völlig  unzu:   .  ieo  B}nl> 

ström  durchflössen  worden,  so  regelmässig  zu  verfetten  pflo^ci.  AlliB 
diesen  Processen  ist,  so  different  sie  an  sich  sein  rnögen«  dii  Be- 
hinderung des  arteriellen  Zuflusses  gemeinschaftlich;  aber  woiilTfr^ 
standen  nur  die  Behinderung  und  nicht  die  Aufhebung.  Dn» 
letztere  zieht,  wie  Sie  wissen,  mit  absoluter  Sicherheit  frilieir  od» 
später  die  Nekrose  nach  sich;  damit  aber  aus  Eiwetss  FetI  a! 
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werde,  bedarf  es  der  Action  lebendiger  Zellen:  es  ist  die  Zerlegung 
des  Eiweiss  in  Fett  und  stickstoffhaltige  Substanzen  eine  Function 
thierischer  Zellen,  üeberdies  hat  man  nicht  selten  Gelegenheit, 
diesen  Unterschied  in  demonstrativster  Weise  constatiren  zu  können. 
Wenn  Sie  bei  einem  Hund  die  A.  renalis  einer  Seite  unterbinden,  so 
werden  hinterher  noch  kleinere  oder  grössere  Bezirke  der  Niere  von 
anastoraosirenden  kleinen  Kapselarterien  versorgt;  untersuchen  Siedann 
einige  Tage  später  die  Niere,  so  finden  Sie  in  eben  diesen  Bezirken 
die  Epithelien  der  Harnkanälchen  verfettet,  während  der  grösste 
übrige  Theil  der  Niere  total  nekrotisch  ist.  Wo  möglich  noch  eclatanter 
sind  die  Fälle  von  intensiver  Muskelverfettung  nach  embolischer  oder 
thrombotischer  Verlegung  einzelner  ünterschenkelarterien,  während 
der  Verschluss  aller,  resp.  wenigstens  der  Hauptgefässe  bekanntlich 
Gangrän  der  Extremität  herbeiführt. 

Wenn  Sie  aber  weiter  der  innigen  Wechselbeziehung  gedenken, 
welche  bei  den  Arbeitsorganen,  vor  allem  den  Muskeln,  zwischen  Ar- 
beit und  Blutzufuhr  besteht,  so  wird  es  Sie  nicht  überraschen,  dass 
auch  unthätige  und  gelähmte  Muskeln  sehr  häufig  verfetten. 
Von  den  Pferden  geben  die  Thierärzte®  als  etwas  ganz  Regelmässiges 
an,  dass  die  Muskeln  einer  gelähmten  Extremität  nach  einiger  Zeit 
fettig  degeneriren.  Aber  auch  beim  Menschen  ist  man  sehr  oft  in 
der  Lage,  einen  analogen  Befund  sowohl  in  den  ünterschenkelmuskeln 
bei  spitzwinkliger  Kniegelenksankylose,  als  auch  bei  den 
atrophischen  Lähmungen  zu  constatiren.  Ja,  es  möchte  die  Frage 
sein,  ob  nicht  der  reinen  Atrophie  der  Muskelfasern  in  diesen  Krank- 
heiten constant  ein  Zustand  der  Verfettung  vorhergeht.  Dadurch 
würde  es  sich  wenigstens  am  einfachsten  erklären,  wie  es  kommt,  dass 
die  Atrophie  der  Muskelfasern  so  ausserordentlich  oft  mit  inter- 
stitieller Fettanhäufung,  d.  h.  der  Entwicklung  eines  echten  Fett- 
gewebes zwischen  den  Muskelfasern  combinirt  ist.  Es  wäre  dies  dann 
Fett,  welches  ursprünglich  aus  einem  Theil  des  Eiweiss  der  Muskel- 
fasern abgespalten  und,  nachdem  es  mehr  oder  weniger  lange  in 
letzteren  verweilt,  schliesslich  in  die  Zellen  des  interrauskulären  Binde- 
gewebes übergeführt  worden;  letztere  wären  dann  zu  Fettzellen  ge- 
worden, während  die  Muskelfasern,  wegen  mangelndem  Wiederersatz, 
atrophirt  sind. 

Die  fettige  Involution  und  Atrophie  des  Uterus  nach  der 
Geburt  begreift  sich  auch  leicht  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Ver- 
ringerung des  arteriellen  Zuflusses  (vgl.  p.  588),  und  nicht  minder  die 
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uiigeraeine  Häyfigkeit  der  Verfcttang  in  gefässarmen  Geschwülsten 
aller  Art  Es  bedarf  dabei  kaum  erst  der  Erwähnung,  dass  ich  hier 
Dicht  die  Fettanhäufung  in  den  Zellen  rasch  wachsender  Geschwülste 
im  Sinne  habe,  von  denen  wir  vorhin  gesprochen  haben;  dies  istj 
überschiissiges,  aus  einera  sehr  regen  Stoffwechsel  hervorgegangenes  und 
nur  zeitweilig  aufgestapeltes  Fett,  während  die  fettige  Atrophie  ge* 
rade  in  sehr  alten  und  wenig  wachsenden  Geschwülsten  Platz  greift, 
deren  Stoffwechsel  schon  wegen  der  Gefässarmuth  nur  ein  sehr  gering« 
fügiger  sein  kann-  Diese  Verfettungen,  wie  sie  so  häufig  in  Myomen, 
Carcinomen,  Sarcomen  etc.  Platz  greifen,  sind  vielmehr  in  eint 
Kategorie  zu  setzen  mit  den  Veränderungen,  denen  Entzündungs- 
producte  und  eitrige  Exsudate  regelmässig  unterliegen,  wenn  sit 
eine  Zeit  lang  an  einem  Orte  verweilt  oder  gar  sich  abgesackt  haben, 
und  jedenfalls  ausser  lebhaftem  Verkehr  mit  dem  circulirenden  Blul 
gerathen  sind.  Die  weissen  Blutkörperchen  sind  bekanntlich  keine 
Sauerstoffträger  resp*  Ueberträger,  wie  die  rothen,  und  nachdem 
EwakP*  gezeigt  hat,  dass  die  Sauerstoffspannung  der  eitrigen 
Exusudate  selbst  der  des  Venenhluts  nachsteht,  kann  die  Sicherheit, 
mit  der  die  Eiterkörperchen  der  Exsudate  nach  einiger  Zeit  za  ver»] 
fetten  pflegen,  nicht  Wunder  nehmen.  Wie  man  jetzt  weiss,  sind 
auch  die  Eiterkörperchen,  denen  die  einstmals  so  vielbespracheof 
Verfettung  von  Fischlinseuj  Hodouj  kurz  allerlei  in  die  Bauchhöhle 
lebender  Thiere  gebrachter  Körper-^  und  abgestorbener  Theil©  luasu- 
schreiben  ist;  die  Eiterkörpereben  wandern  in  diese  hinein 
und  verfetten  daselbst,  wie  dies  in  besonders  überzeugender  Weist 
von  B.  Heiden  hei  11^*^  nachgewiesen  worden  ist.  Das  hervorragendi 
Interesse  dieses  Nachweises  liegt  darin,  dass  nun  auch  für  diese  Fäll^ 
die  directe  Umwandlung  von  todtem  Eiweiss  in  Fett  widerlegt  ist*, 
wo  im  Organismus  Fett  aus  Eiweiss  abgespalten  ist,  geschiebt  es,; 
wie  ich  vorhin  schon  hervorgehoben,  nur  in  und  durch  lebendig». 
Zellen.  Uebrigens  erfolgt  ja  auch  die  Reifung  des  Roquefort 
und  die  Bildung  von  Adipocire  nicht  ohne  Mitwirkung  le 
Organismen. 

Schliesslich  ist  noch  der  Verfettung  in  einem  Gewebe  zu  gedenken, 
dessen  Erwähnung  Sie  wahrscheinlich  schon  vermisst  haben^  näjnliclt 
im  Nervensystem,  Doch  hat  es  mit  den,  übrigens  keinesvrep 
seltenen  Verfettungen  im  Nervensystem  seine  eigene  Bewandais^ 
Nicht  als  ob  das  Auftreten  von  Fett  in  diesem  Gewebe  cbemtsoii 
nnerklärlich  wäre!    Durchaus  nicht;    denn    wenn    auch    Nahru&gslett 
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nicht  wohl  ins  Nervengewebe  gelaogen  kann,  so  fehlt  es  doch  auf  der 
einen  Seite  daselbst  nicht  an  Ei  weiss,  iindererseits  aber  ist  gerade  hier 
in  den  Lecithinkörpern  die  ausgiebigste  Quelle  für  Fette  gegebeiL 
Mit  dieser  Möglichkeit  ist  aber  noch  keineswegs  dargethan,  dass  nun 
auch  aus  dem  Lecithin  des  Nervenraarks  sich  unter  analogen  Bedin* 
gungen  Fett  abspalte,  wie  aus  dem  Ei  weiss  der  Muskelfaser  oder  der 
Nierenepithelzelle.  Wäre  dem  so,  dann  müsste  man  doch  ab  tind  zu 
in  die  Lage  kommen,  Nervenfasern  oder  Ganglienzellen  grade  so  mit 
Fetttropfen-  oder  -Tröpfchen  erfüllt  zu  sehen,  wie  eine  Muskelfaser 
oder  eine  Leberzelle  und  dergl  Das  ist  aber  niemals  der  Fall.  Nicht 
einmal  bei  den  Ganglienzellen,  so  oft  auch  von  den  Autoren  eine 
fettige  Entartung  derselben  beschrieben  und  selbst  als  anatomische 
Grundlage  gewisser  Hirnkrankheiten  angesehen  worden  ist^^  In  den 
encephalitischen  und  myelitischen  Heerden  hat  man  ganz  gewöhnlich 
grosse,  etwas  auffällig  gestaltete  Körnchenzellen  für  fettig  degenerirte 
Ganglienzellen  genommen^*,  und  an  einem  Beweis,  dass  die  groben 
Granula,  die  man  zuweilen  in  etlichen  Ganglienzellen  bei  Geistes- 
kranken trifft,  wirklich  Fetttropfen  sind,  fehlt  so  gut  wie  Alles.  Nicht 
anders  liegt  es  mit  den  Nervenfasern.  Auf  die  Unsicherheit,  ob  die 
stark  lichtbrechenden  kugligen  Tropfen,  die  in  einer  durchschnittenen 
Nervenfaser  zum  Vorschein  kommen,  wirklich  Fett  sind,  hat  Kühne ^^ 
schon  vor  langer  Zeit  hingewiesen;  aber  wollte  man  dies  Bedenken 
auch  gänzlich  unterdrücken,  so  geht  doch  dem  Auftreten  dieser 
Tropfen  ausnahmslos  erst  der  völlige  Zerfall  des  Nervenfaser- 
inhalts  oder  mindestens  der  Markscheide  voraus.  Schwerlich 
werden  Sie  unter  solchen  Umständen  diesen  Vorgang  der  Verfettung 
einer  Muskelfaser  an  die  Seite  setzen,  durch  die,  selbst  wenn  sie  sehr 
hochgradig  ist,  die  Querstreifung  höchstens  verdeckt  wird.  In  der  That, 
wo  man  unzweifelhaftes  Fett  innerhalb  des  Nervengewebes  trifft,  han- 
delt es  sich  entweder  um  einen  völlig  formlosen,  emulsiven  fetti- 
gen Detritus  —  wie  in  Erweichungsherden  —  oder  um  die  viel- 
besprochenen Körnchenkugeln.  Von  diesen  aber  habe  ich  Ihnen 
früher  berichtet,  dass  sie  nichts  sind  als  farblose  Blutkörperchen, 
welche  zerfallene  oder  abgestorbene  Nervensubstanz  aufgenommen  und 
in  sich  zu  Fett  vorarbeitet  haben;  wobei  ich  es  ganz  onuntersucht 
lassen  will,  wie  viel  von  den  Granulis  der  Körnchenzellen  und  vollends 
des  emulsiven  Detritus  wirkliches  Fett  ist  und  nicht  vieiraehr  Lecithin 
oder  ein  Lecithinderivat.  Ist  aber  diese  ganze  Anschauung  richtig, 
so  giebt  es  im  Nervensystem  weder  fettige  Infiltration,    noch  fettigt 
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Atrophie,  mithin  überhaupt  keine  Verfettung  in  unserem  Simiew  ¥i^l 
mehr  iiivolvirt  das  Auftreten  von  freiem  Fett  ira  Nervengewebe  ti 
einen  completeti  Ausfall  von  functionirendon  El  einen  tiirÜieibD,  nwl 
wo  man  Körnchenzellen  im  ausgebildeten  Hirn,  Rückenmark  oder 
der  peripheren  Ncrvenausbreitung  antrifft,  du  darf  man  unbedeoUich 
statuiren,  dass  hier  ein  Untergang  von  Nervenfasera  (oder  Zell»} 
staltgehabt  hat  Wohlverstanden  ira  ausgebildeten,  da,  m©  Jastfc* 
witz^*^  nachgewiesen,  während  der  Entwicklung  des  Gehirns,  and  zwiir 
sowohl  der  intrauterinen  als  auch  der  in  den  ersten  Monaieii  mel 
der  Geburt,  Körnchenzellen  ein  normaler  Bestandtheil  des  Centnt- 
nervensystems  sind  und  vermuthlich  in  Beziehung  zur  Bildang  der 
Markscheiden  stehen.  Ob  die  Granula  dieser  Körncheuselleii  trtSkh 
wirklich  fettiger  Natur  sind,  steht  dahin. 


üeber  die  Erscheinungsweise  oder  die  Symptomatologi 
Verfettung  habe  ich  dem  früher  Gesagten  kaum  Etwas  bii 
fügen,  Dass  ein  TheiL  der  viel  freies,  ungelöstes  Fett  eathill^ 
oder  gelblich  weiss  aussieht  und  eine  teigigle,  weiche  CoosbUü 
hat,  weiss  ohnedies  Jedermann.  Den  mikroskopischen  Befund  »• 
langend,  so  ist  weitaus  das  Wichtigste,  dass  das  Fett,  mogeo  wmm 
Tropfen  klein  oder  gross  sein,  immer  in  den  Zellen  eines  QcpMi 
resp.  den  mit  den  Zellen  gleichwerthigen  Kiemen tartheilen,  t.  E 
den  Muijkel fasern,  dagegen  niemals  in  der  Intercellularsubsiaia  5Tüt 
Eine  Ausnahme  davon  giebt  es  nicht,  und  wo  es  so  scbeiol.  »u 
z,  B.  öfters  in  Bright'schen  Nieren,  da  befinden  sich  die  Fettli^pfc« 
nicht  in  dem  interstitiellen  Gewebe,  sondern  lediglich  tu  den  LTmpk- 
ge fassen;  es  ist  das  Fett,  so  /,u  sagen,  mitten  auf  dem  Trmmport 
ertappt.  Glücklicher  Weise  aber  ist  diese  BeschränkuDg  des  F<lö 
auf  die  Gewebszellen  nicht  eine  blos  einfach  aso  regtstrtrüade  TM* 
Sache,  sondern  sobald  Sie  Sich  erinnern,  auf  welcbü  Weise  duttAt 
im  Organismus  entsteht,  so  wird  Ihnen  sofort  kJar  werden,  datf  d 
so  sein  muss. 

Die  Erörterung  der  Bedeutung  der  Verfettungen    hltM  »<tfc 
unserem  Plane  der  Pathologie  der  einzelnen  Organe   vor 
das  Herz  und  die  Gefässe  habe  ich  ja  bereits  das   \Ves^:i,^,i.,^5...  — 
vorgehoben.     An   dieser  Stelle   möchte  ich   Sie    nur    gaoz    lUyiii 
davor  warnen,   der  Verfettung  nicht  eine  zu  grosse  Wicbugk«!  btt 
messen  zu   wollen.     Es   hat   Zeiten   gegeben,   wo   die   Vecfitsaig  ^ 
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irahrci  Pan'acee  der  Pathologie  war  und  zur  Erklärung  aller  möglichen 
Punctionsstörungen  herhalten  musste  —  ieh  erinnere  z.  B.  an  die 
Epithelverfettung  der  Nieren  und  die  Albuminurie.  Heutzutage  ist 
man  zurückhaltender,  und  mit  gutem  Grund.  Denn  es  ist  allerdings 
richtig,  dass  wenn  in  einer  Zelle  oder  einer  Muskelfaser  ein  Theil  des 
Eiweiss  durch  Fett  ersetzt  ist,  dies  einen  entsprechenden  Verlust  an 
arbeitsleistender  oder  contractiler  Substanz  involvirt.  Aber  für  einmal 
wissen  Sie  ja,  dass  nicht  überall,  wo  man  Fett  sieht,  darum  Eiweiss 
fehlt,  und  fürs  Zweite  steht  es  doch  ausser  aller  Frage,  dass  selbst 
die  fettigen  Atrophien  durch  die  Wiederherstellung  des  normalen  Stoff- 
wechsels, d.  h.  genügende  Zufuhr  von  Sauerstoff  und  Erneuerung  des 
Eiweiss,.  vollständig  ausgeglichen  und  gehoben  werden  können.  Wo 
freilich  die  Bedingungen  des  abnormen  Stoffwechsels  andauern,  wo  • 
insbesondere  der  Eiweisszerfall  fortschreitet,  da  ist  die  fettige  Atrophie 
nur  der  Anfang  vom  Ende. 


Am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  sei  es  gestattet,  mit  wenigen 
.Worten  des  Auftretens  von  freiem  ungelösten  Cholesterin  im 
Körper  zu  gedenken,  das  unverkennbar  in  gewissen  Beziehungen  zu 
den  Verfettungen  steht,  üeber  die  Natur  desselben  lässt  sich  aller- 
dings kaum  mehr  sagen,  als  dass  da,  wo  man  auf  freies  Cholesterin 
stösst,  regelmässig  auch  verfettete  Zellen  und  selbst  durch  Zerfall 
von  solchen  Zellen  frei  gewordenes  und  eraulsionsartig  in  der  Gewebs- 
flüssigkeit suspendirtes  Fett  zu  sein  pflegt.  So  findet  man  das 
Cholesterin  in  den  charakteristischen  dünnen  rhombischen  Tafeln  mit 
ausgebrochenen  Ecken  in  den  atheromatösen  Herden  der  Arterien,  in 
Övarialcyaten ,  in  alten  abgesackten  und  verkästen  Exsudaten,  in 
Grützbrei-  und  Perlgeschwülsten,  Strumen  u.  s.  w.  Die  Frage,  auf 
welche  Weise  das  Cholesterin  an  diese  Stellen  gelangt  ist,  hat  nun 
neuerdings  viel  von  ihrer  Schwierigkeit  verloren,  seit  dasselbe  als  ein 
im  thierischen  Organismus  sehr  weit  verbreiteter  Körper  und  besonders 
als  ein  Bestandtheil  der  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  nach- 
gewiesen ist 3'.  Indess  ist  damit  noch  nicht  erklärt,  durch  welche 
Vorgänge  die  Ausscheidung,  und  zwar  krystallinische  Ausscheidung 
des  Cholesterin  an  den  betreffenden  Stellen  herbeigeführt  worden  ist. 
Die  Anschauung,  dass  es  durch  fettigen  Zerfall  von  cholesterinhaltigen 
Zellen  frei  geworden ,  oder  als  ein  Produkt  unbekannter  Zersetzungs- 
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Vorgänge  an  Ort  und  Stelle  entstanden  sei,  hat  sicher  viel  mehr  fäi 
sichj  als  die  vor  eiDtgeo  Jahren  erfundene  Fabel  von  der  Cholester-« 
ämie^^     Denn   mag  man   über  die   Bedeutung  des   Cholesterins    furj 
den  Organismus  sonst  denken,    was  man  will,  soviel  steht  jedenfall 
fest,  dass  an  den  Lokalitäten >  wo  dasselbe  krystallinisch  abgeschie* 
den   worden,    von  einem  lebhaften  Stoffwechsel    absolut    keine  Redtf 
mehr  ist. 
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T.    CoüohI-  1111(1  9liii'iiimetiimor|iliose.    Trübe 
Amyloide  üegeiKTatloii.     AbiioroM. 
Fignieiitiriiiigeii. 


Schwellung. 


Colloid-  und  Mticmmet&tnorpbose  der  Krttpfe,  «Tallertkrebse,  If 
kystome. 

Trübe  Schwellung 

WacUsIge  Degeoeratioü  der  Muakeln, 

Amyloide  Entartung     Lokale  and  progreMiTe  Form  derselben 
tmd  Ursachen  der  letzteren,     Patliegenese,     Bedeutung. 

Amyloid  der  Prostata  und  des  NerTensysteras- 

Pigmentmetamerphose       MelanÄinie.      Melanotbche    Geschwülste.      leftefin 
mentirung  atrophischen  Fettgewebes  und  Muskeln,     ßroneeskio.     ^rhrnnoM- 


Sitt, 


Wir  kotuniea  jetzt  üii  einer  Reiht*  von  KrnährungsstdniiigeD  <kf 
Gewebe,  welche  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  Stoffe  in  ihoeii  arf- 
treten,  die  es  im  phvsiohigischen  Organismus  gar  nicht  giebt^  ual 
VQü  denen  wir  deshalb  mit  Sicherheit  annehmen  dürfen,  dass  die  *if 
ganz  abnormen  c^hemisctken  Processen  beruhen.  Wegen  dieser  ilirif  j 
Freradartigkeit  sind  die  in  Rede  stehenden  lÜrnährutigsstöraiigeii  f^fl 
wohnlich  ohne  zille  Schwierigkeit  als  solche  zu  disignosHciiieci;  tbtr 
sobald  man  nach  der  inneren  Geschichte  derselben  und  deü  Befi»^ 
gungen  ihres  Entstehens  fragt,  so  ist  diis  Dunkel  nur  um  so  grtosr. 
Der  Grund  davon  liegt  wesentlich  in  unserer  ungenügenden  Kenntiiisi 
der  Ei  Weisskörper.  Denn  bei  allen  diesen  ErnälirungsstömfS 
handelt  es  sich  um  gewisse  Aenderungen  im  Verhalten  der  Eiwviai* 
Substanzen  der  Gewebe,  sei  es  in  der  Consistenz  oder  im  opttsckt 
Verhalten,  sei  es  in  der  Reaction  gegen  Säuren  oder  gegen  m^kn 
Agentien.  Wenn  Sie  nun  bedenken,  wie  wenig  wir  von  der  Cm- 
stitution  der  Eiweisskörper  wissen,  so  wird  Ihnen  sofort  eJuleiicfclMf 
dass  eine  selbst  nur  annähernd  exacte  Lösung  der  Aa%ibe  fcÄte 
nicht  möglich  ist;  lässt  sich  in  den  meisten  Fällen  doch  tiiclll  eiiimil 
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übersehen,    ob   man  es  mit  selbstständigen  Substanzen  oder  mit  Ge- 
roischen von  solchen  zu  thun  hat! 

Das  gilt  sogleich  von  dem  sog.  CoUoid,  worunter  man  eine 
durchscheinende,  farblose  oder  schwach  gelbliche  Substanz  von  der 
Gonsistenz  einer  Leimgallerte  versteht,  die  sich  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  fast  vollständig  homogen,  höchstens  schwach  kör- 
nig erweist.  Der  typische  Sitz  dieses  CoUoids  ist  die  Schilddrüse, 
in  welcher  es  zunächst  in  Gestalt  kleiner  Körner  auftritt,  weiterhin 
aber  zu  grossen  Klumpeo  confluiren  kann;  in  solcher  Form  findet 
raan  es  in  Kröpfen  aller  Art.  Chemisch  enthält  das  Colloid  z.  Th. 
unzweifelhaftes  Mucin;  indess  die  Hauptmasse  bildet  sicher  ein  oder 
vielleicht  mehrere  Eiweisskörper,  von  denen  einer  den  Alkali- 
albuminaten  nahe  zu  stehen  scheint,  ein  anderer  dagegen,  vielleicht 
durch  Beimischung  grosser  Mengen  von  Chlornatrium,  in  Wasser  und 
Essigsäure  unlöslich  ist  *.  Mit  dem  SchilddrüsencoUoid  hat  im  makro- 
skopischen und  mikroskopischen  Aussehen  die  gallertige  Substanz  des 
Alveolar-  oder  Schleim  krebs  grosse  Aehnlichkeit;  indess  ergiebt 
die  chemische  Untersuchung  derselben,  dass  der  eiweissartige  Antheil 
ganz  in  den  Hintergrund  tritt  gegenüber  dem  Mucin.  Da  nun  die 
iSallert  der  Schleimkrebse  die  alveolaren  Räume  erfüllt,  mithin  an 
den  Stellen  gelegen  ist,  welche  bei  den  gewöhnlichen  Carcinomen  von 
Epithelien  eingenommen  sind,  so  handelt  es  sich  hier  ganz  gewiss 
um  denselben  Process,  welcher  der  Schleimmetamorphose  echter  Epi- 
thelien zu  Grunde  liegt;  auch  findet  man  den  Gallert  krebs  hauptsäch- 
lich in  solchen  Organen,  wo  eine  physiologische  Mucinmetamorphose 
von  Epithelien  vorkommt,  wie  am  Magen  und  Dickdarm.  Unter  den 
Geschwülsten  giebt  es  aber  noch  eine  zweite  Gruppe,  die  durch  einen 
bedeutenden  Gehalt  an  Mucin  ausgezeichnet  ist,  nämlich  die  Myxome. 
Der  Schleim  der  Myxome  hat  mit  epithelialer  Production  Nichts  zu 
schaffen;  vielmehr  gehören  dieselben  zur  Gruppe  der  Bindegewebs- 
gesch Wülste,  und  das  Mucin  sitzt  auch  gar  nicht  in  Zellen,  sondern 
diese  sind  in  eine  gallertige,  homogene  Intercellularsubstanz  einge- 
bettet, welche  eben  das  Mucin  enthält.  Hier  kann  es  deshalb  auch 
nicht  durch  eine  Umwandlung  des  eiweissartigen  Zellprotoplasma  ent- 
standen sein,  sondern  man  hätte  in  dem  Collagen  seine  Quelle  zu 
Sachen;  einen  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Gehalt  an  Collagen 
haben  übrigens  alle  Myxome,  und  jedenfalls  entwickeln  sich  die 
Myxome  vorzugsweise  in  einem  leimgebenden  Mutterboden.  Au(^h  die 
schleimige  Erweichung  der  Symphysen  und  Intervcrtebralknorpel 
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alter  Leute  darf  hier  angereiht  werden.  Dagegen  eBthalt  die  Flüssig*  H 
keit  der  Ovarialkystome  kein  Mucin,  so  zähe  und  fadenziehend  si^H 
auch  oft  ist,  sondern  es  sind  immer  eigen thümliche  Eiweisskörper^H 
die  durch  Kochen  und  wenig  Essigsäure  nicht  fällbar  sind,  sog.  Par-H 
albumin  und  Metalburain,  welche  die  schleimige  Consistenz  der*H 
selben  bedingen^*  Dass  bei  dieser  Veränderung  des  gowöhnlicheaH 
Tran südatei weiss  die  Epithelien  der  Cysten  wesentlich  betheiligt  sind,H 
versteht  sich  von  selbst;  von  den  eigentlichen  Bedingungen  des  Pro»H 
cesses  wissen  wir  aber  nicht  mehr^  als  von  denen  der  Mucin-  uodfl 
Colloidmetamorphose.  ■ 

Womöglich    noch    unbefriedigender    liegt  die  Sache  bei   der  ToaH 
Virchow^    sogenannten    parenchymatösen    Degeneration    oderH 
trüben    Schwellung«     Die    von    derselben    befallenen  Organe  triSlI 
man    in    den  Leichen    nicht  in  dem  eigenthümlich    glänzenden,    saf!-H 
reichen  Zustande,  den  sonst  gesunde  Organe  darzubieten  pflegen,  soa*S 
dem  das  Aussehen  derselben  ist  ein  ausgesprochen  mattes  und  opa-H 
kes,  selbst  in  dünnen  Schnitten  undurchsichtiges,  es  ist,  nach  einem fl 
treffenden  Vergleich  Virchow's,  als  ob  sie  gekocht  wäjen.     Unter-H 
sucht  man  solche  Theile  mikroskopisch,    so    constatirt   man  eine  ge-fl 
wisse  körnige  Beschaffenheit  der  Zellen^  resp.  ein  Auftreten  vooH 
feineren  und  gröberen  Granula,  die  unter  normalen  Verhältnissen  nichlH 
oder  wenigstens    nicht  in  so  reichlichem  Maasse  darin  vorhanden  zaH 
sein  pflegen.    Das  ist  eigentlich  das  Einzige,  wa^^  die  mikroskopischtH 
Prüfung,  ergiebt,  und  Sie  werden  deshalb  leicht  verstehen,  dass  in  Or- 
ganen, deren  Zellen  an  sich  schon  ein  ausgesprochen  körniges  Proto- 
plasma haben,  wie  in  der  Leber,  die  Diagnose  der  trüben  Schwellung 
sicherer  vom   blossen  Auge    gestellt  werden    kann,    als    mittelst    des 
Mikroskopes.     Abgesehen  von  der  Leber,  trifft  man  die  parenehyma* 
tose  Degeneration  noch  in  der  Niere,  wo  die  gewundenen  Hamkan&I* 
chen  der  gewöhnliche  Sitz  derselben  sind^  ferner  in  den  Muskelfasern, 
vor  Allem  denen  des  Herzens,    endlich    auch   in  den  Belegzellen  der 
Labdrüsen.     Sie  sehen,    es  sind  dies  dieselben  Organe,    welche    auck 
mit    besonderer  Vorliebe  verfetten,    und  es  bedarf   deshalb  in  erst^dH 
Linie  der  Feststellung,    ob  die  trübe  Schwellung  nicht    lediglich  den 
Anfang    der  Fottmetamorphose  darstellt.     Nun    aber    lösen    sich    die 
Granula  der  parenchymatösen  Entartung  nicht  in  Aether,    schwindeD 
dagegen  in  Säuren  und  Alkalien  und  lassen  auch  durch  ihre  übrigcD 
Reactionen    keinen  Zweifel  darüber,    dass  sie  nicht  fettiger ,    sondenü 
eiweissartiger  Natur  sind.     Freilich   muss  es  ein  anderer  Eiweiss- 
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körper  sein,  als  die  normalen  des  Zellenprotoplasma  oder  der  Trans- 
sudate, da  ja  sonst  die  optische  Differenz  nicht  wohl  verständlich 
wäre.  Möglicherweise  liegt  dem  Vorgang  eine  spontane  feste  Aos- 
scheidang  oder  Gerinnung  eines  sonst  flussigen  Eiweisskörpers  zu 
Grande,  möglich  aber  auch,  dass  eine  anderweitige  Modification  der 
Eiweisssubstanzen  Platz  gegriffen  hat.  Um  einfache  Todtenstarre,  wie 
man  wohl  gemeint  hat,  handelt  es  sich  jedenfalls  nicht;  denn  abge- 
sehen davon,  dass  dann  die  trübe  Schwellung  in  den  genannten 
Organen  jeder  Leiche  voräbergehend  auftreten  musste,  so  ist  ja  die 
todtenstarre  Muskelfaser  gar  nicht  kömig.  Deshalb  muss  auch  der- 
jenige, welcher  ein  besonderes  Gewicht  darauf  legt,  dass  die  in  Rede 
stehende  Veränderung  bislang  immer  nur  in  Leichen  zur  Beobachtung 
gekommen,  unbedingt  zugestehen,  dass  die  Zellsubstanz  in  diesen 
F&Uen  schon  intra  vitam  irgend  welche  Veränderung  erlitten  hat. 

Ist  es  hiemach  zur  Zeit  noch  unmöglich,  die  trübe  Schwellung 
chemisch  präcise  zu  charakterisiren,  so  sind  wir  derselben  auch  von 
Seiten  der  Bedingungen  bisher  nicht  näher  gekommen.  Man  begegnet 
der  trüben  Schwellung  vorzugsweisis  in  infectiösen  Krankheiten,  den 
Typhen,  Pyämie  und  Puerperalfieber,  Pocken,  Scharlach  und  Erysipel, 
schwerer  Diphtherie  und  Rotz,  auch  der  Cerebrospinalmeningitis  — 
mithin  Krankheiten  sehr  mannigfacher  Art,  denen  ausser  dem  infec- 
tiösen Charakter  kaum  irgend  etwas  gemeinsam  ist.  Die  meisten 
derselben  sind  allerdings  auch  ausgesprochen  fieberhaft,  und  es  ist 
mit  Rücksicht  hierauf  daran  gedacht  worden,  in  der  Temperatur- 
steigerung die  Ursache  der  trüben  Schwellung  zu  suchen^.  Doch 
scheint  mir  diese  Anschauung  kaum  haltbar,  Angesichts  dessen,  dass 
dieselbe  einerseits  bei  hochgradig  fieberhaften  Krankheiten,  wie  z.  B. 
der  uncomplicirten  Pleuropneumonie,  in  der  Regel  vermisst  wird,  an- 
dererseits auch  bei  Krankheiten  auftritt,  die  gar  nicht  von  Fieber  be- 
gleitet sind,  wie  beispielsweise  der  Kohlenoxydvergiftung.  Wenn  also 
das  Fieber  überhaupt  mit  unserer  Veränderung  Etwas  zu  thun  hat,  so 
kann  es  höchstens  indirect  sein,  vielleicht  durch  gewisse  Störungen 
der  Girculation  hinsichtlich  der  Blutbeschaffenheit  oder  Blutbewegung 
oder  Transsudation  etc.  Auf  solche  unbekannte  Störungen  wird  man 
wohl  oder  übel  recurriren  müssen,  und  zwar  um  so  mehr,  als  es  da- 
dnreh  alles  Rathselhafte  verliert,  wenn  unter  Umständen  auf  die  trübe 
Schwellung  eine  Verfettung  folgt.  Eine  derartige  Coincidenz  kann 
ans  natürlich  nicht  hindern,  die  beiden  Ernährungsstörungen  so  weit 
anseinanderzohalten,  als  es  die  chemische  Differenz  erheischt.   In  dem 
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einen  Falle  handelt  es  sich  um  Fett,  in  dem  andern  um  eine  Er 
luodification;  beide  können  aus  dem  gleichen  Eiweisö  hervargeheB^ 
aber  so  wenig  jeder  Verfettung  ein*'  trübe  Schwellung  vomassdil,  so 
wenig  nimmt  jede  trübe  Schwellung  den  Ausgang  in  Varfietteig. 
Vielmehr  darf  man  als  zweifellos  ansehen»  dass  in  den  aUcrmairtai 
Fällen,  wenn  die  Individuen  genesen,  die  trübe  Schwellung  eiornclt 
rückgangig  wird  und  dem  gewölmlichen  normalen  Eiweiss  Plat*  oi^iit 

Weshalb  bei  diesen  AUgenieinerkrankungen  so  oft  die  teraM^ 
denen  Organe  it)  ganz  ungleichem  Grade  von  der  tr&ben  Schwellimg 
ergriffen  werden,  der  Art,  dass  das  eine  Mal  mehr  das  Herz,  ein  an* 
deres  Mal  die  Leber,  ein  drittes  Mal  die  Nieren  der  HauptstUc  der 
Veränderung  sind,  das  entzieht  sich  bislang  vollständig  unserem  V«- 
ständniss.  Dagegen  ist  es  nach  der  vorgetragenen  Auffassung  leidit 
begreiflich,  dass  dieselbe  lokal  im  Gefolge  schwerer  Circtilali^BS* 
Störungen  sich  ausbilden  kann:  so  pflegt  jede  heftigere  Entzandimg 
in  einem  der  genannten  Organe  zu  einer  mehr  oder  weaiger  ^mgt* 
sprochenen  parenchymatösen  Degeneration  der  zelligen  Elemente  im- 
selben  zu  führen. 

Musste  es  für  die  trübe  Schwellung  zweifelhaft  gelassen  werdea, 
ob  sie  in  einer  abnormen  Gerinnung  eines  flijssigen  EiweissUfpSi 
bestehe,  so  kann  dies  dagegen  mit  voller  Sicherheit  von  dar  s#* 
genannien  wachsartigen  Degeneration  der  Muskeln^  ««yp 
werden.  Die  davon  beiroffenen  Muskeln  sind  vom  blossen  Angt 
blässer  als  normal,  grauröthlich  bis  weissgrau,  fisch fleisehiihQlick« 
und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  statt  der  typ 
sehen  Querslreifung  eine  matt  glänzende,  in  unregelmäßige  ^boUa 
und  Fragmente  zerklüftete  Substanz  innerhalb  des  Sarcolemms.  Umti 
Veränderung  tritt  an  allen  Muskelfasern  ein,  welche  irgendwie  tff- 
letzt,  gezerrt  oder  gequetscht  sind,  gleichgültig  ob  die  Verleuang  Mm 
lebenden  Individuum  oder  erst  nach  dem  Tode,  doch  noch  für  Bin* 
tritt  der  Todtenstarre  geschieht,  und  bedeutet  hier  absolut  nichts  Ai* 
deres,  als  eine  ungeordnete  und  durch  das  Traooia  gestirtt 
Form  der  Gerinnung.  Ausserdem  aber  pflegen  in  längere  Zeil  ft- 
lähmten  Muskeln,  sowie  unter  dem  Einfiuss  gewisser  Kraaklieilfii.  n 
denen  in  erster  Linie  der  Abdominal typhus  gehört,  in  den  AddiictOftB. 
den  Bauchmuskeln,  dem  Zwerchfell  u.  a.  gewisse  nnbekannte  Vr- 
äüderungen  der  contractilen  Snbstaiiz  sich  auszubilden,  in  Folge  diif« 
der  Inhalt  der  Muskelfasern  post  mortem  nicht  in  der  gmrdkidkkü 
Weise  starr  wird,  sondern  sich  in  die  geschilderte  wachsic  glittairfr 
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Masse,  unter  völligein  Verschwinden  der  Querstreifung,  verwandelt 
Ob  dies  lediglich  auf  einer  ungewöhnlich  rasch  erfolgenden  Myosin- 
gerinnung  mit  nachheriger  Contractioii  des  Gerinnsels  beruht,  wie 
Martini  will,  oder  ob  es  die  Durchspülung  der  intra  vitam  ab- 
gestorbenen Faser  mit  Lymphe  ist,  welclie  diese  auflfällige  Ver- 
änderung des  optischen  Verhaltens  zu  Wege  bringt,  oder  ob  noch  be- 
sondere moleculäre  oder  chemische  Aenderungen  der  Muskelfaser  dabei 
im  Spiele  sind,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Dagegen  steht  soviel 
vollkommen  fest,  dass  es  sich  bei  dieser  ganzen  wachsartigen  Zer- 
klüftung nicht  um  einen  pathologischen  Process,  sondern  lediglich  um 
eine  charakteristische  Leichenerscheinung  handelt;  mag  dieselbe 
erst  nach  dem  Tode  des  Individuum  oder  bei  seinen  Lebzeiten  in 
einzelnen  Muskeln,  resp.  Muskelfasern  sich  einstellen,  immer  ist  die 
Faser,  bevor  sie  wachsig  degenerirt  ist,  bereits  unerregbar,  todt  ge- 
wesen. 

Ganz  anders  steht  es  mit  einer  andern  Degeneration,  die  auch 
wohl  wachsige  oder  speckige  geheissen  wird,  fär  die  aber  der  ge- 
bräuchlichste Name  Amyloiden tartung®  ist;  sie  darf  vielmehr  un- 
bedenklich als  die  wichtigste  von  allen  albuminösen  Degenerationen 
bezeichnet  werden.  In  einem  amyloid  degenerirten  Gewebstheil 
findet  man  eine  eigenthümlich  wachsartig  glänzende  Substanz  von 
ziemlich  bedeutender  Consistenz  und  grosser  Resistenz  gegen  allerlei 
chemische  und  pathologische  Einwirkungen,  z.  B.  gegen  Magensaft. 
Dieselbe  ist  des  Weiteren  dadurch  charakterisirt,  dass  sie  durch  Jod 
rothbraun  oder  braunviolett,  durch  Jod  und  Schwefelsäure,  oder  Jod 
und  Chlorzink,  oder  endlich  Jod  und  Chlorcalcium  dunkelblau  oder 
grün  oder  bläulichgrün  gefärbt  wird.  Neuerdings  ist  es  gelungen, 
noch  eine  andere  Farben reaction  auf  die  Amyloidsubstanz  zu  finden, 
die  sich  durch  eine  ausserordentliche  Prägnanz  auszeichnet;  Methyl- 
V  iolett  (Jodviolett,  Gentianaviolett,  Leonhardi'sche  Tinte)  färben 
das  Amyloid  schön  und  leuchtend  roth,  während  gewöhnliche  Zell- 
substanzen etc.  dadurch  intensiv  blau  werden'.  Beiläufig  bemerkt, 
scheint  mir  die  Methylreaction  sogar  vor  der  mit  Jod  zwar  nicht  bei 
der  Prüfung  vom  blossen  Auge,  wohl  aber  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  unverkennbare  Vorzüge  zu  besitzen;  nicht  blos,  dass  die 
Farbendiflferenzen  prägnanter  sind  und  dadurch  zu  Irrthümern  weniger 
Veranlassung  bieten,  sondern  auch  empfindlicher  dünkt  sie  mich :  was 
ich  wenigstens  daraus  schliessen  möchte,  dass  wir  wiederholt  ganz 
deutliche  Methylfärbung  von  Geweben  erbalten  haben,  wo  die  Jod- 
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reaction  keinen  zweifellosen  Entscheid  gab.  Das  Verhalten 
Substanz  gegen  Jod  und  Jodschwefelsäure  hat,  abgesehen  voa 
diagnostischen  Werth,  dadurch  noch  ein  besonderes  Interesse,  weil 
Veranlassung  geworden,  dieselbe  einestheils  dem  CholesteritLj 
theils  den  Kohlehydraten  anzureihen;  Virchow,  dem  wir  die 
Nachweise  über  die  in  Rede  stehende  Degeneration  Terdankea,  be- 
zeichnete die  Substanz  eine  Zeit  lang  geradezu  als  thierische  Cell 
losej  und  auch  der  gebräuchlich  gebliebene  Name  ^Amyloid 
aus  einer  solchen  Auffassung  hervorgegangen.  Inzwischen  ist  mi< 
chemischer  Analyse  zuerst  durch  Kekulö^  und  noch  scharfer  doid 
Kühne  und  Rudneff^  nachgewiesen  worden,  dass  das  Amylmd  wdt 
den  Kohlehydraten  Nichts  gemein  hat,  vielmehr  ein  Stickstoff- 
haltiger  und  in  seiner  procentischen  Zusammensetzang  mitdeftBi* 
Weisssubstanzen  übereinstimmender  Körper  ist.  Vcm  dm  in 
thierischen  Organismus  sonst  vorkommenden  Eiweisskörpera 
scheidet  sich  freilich  das  Amyloid  sowohl  durch  sein  Verhalteii 
Jod  und  Methylviolett^  als  auch  durch  seine  Unlöslichkett  m 
haltigen  Säuren  auffällig  genug. 

Steht  es  hiernach  fest,  dass  das  Amyloid  Nichts  als  etB 
thümlich  modificirter  Eiweisskörper  ist,  so  braucht  man 
Substanz,  aus  der  es  hervorgegangen,  freilich  nicht  weit  so 
Aber  für  das  Verständniss  des  ganzen  Processes  ist  oiit  etoea,  i» 
dieser  Nacktheit  hingestellten  Zusammenhang  Wenig  gewomüi  — 
besonders  so  lange  wir  nicht  einmal  wissen,  wo  und  in  welebn  0^ 
ganen  die  Umwandlung  des  gewöhnlichen  Eiweiss  in  amytokli»  i^- 
schiebt.  Suchen  wir  in  dieser  Beziehung  an  den  Fundorten  AubeUni 
zu  erhalten,  so  scheint  es  zweckmässig,  zweierlei  Formefi,  in  dcoa 
die  Amyloidentartung  auftritt,  auseinanderzuhalten.  Für  einmal  trifi 
man  das  Amyloid  nicht  so  gar  selten  an  vereinzelten  Stellea, 
zwar  sowohl  als  mikroskopische  Schölten  und  Körper^  ab  aoeh 
Gestalt  ganz  ansehnlicher  turaorartiger  Knoten;  so  in  der  Coajoiiettfi 
in  fibrösen  Kehlkopfstumoren  **,  auch  in  Narbenschwieleo**,  in  Iki 
botischeo  Auflagerungen  der  Herzklappen  und  in  Residoeii 
zündlicher  Infiltrate*^.  Interessanter  und  jedenfalls  van  weilaas 
rer  pathologischer  Wichtigkeit,  als  dieses  lokale  Aoftret^i  det  A«f * 
ioids,  ist  dieselbe  Degeneration,  wenn  sie  sich  forlschreitii' 
über  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Zahl  von  Organen  !•*• 
breitet;  diese  Form  ist  es  auch,  welche  der  ursprünglicbw  SdÜK 
rung  Merkel  s  und  Virchow's  zu  Grunde  liegt  und  die  bis 


naoh  im 


Colloid-  u.  Maclnmetam.  Trübe  Scbwellang.  Amyl.  Deg.  Abnorme  Pigment.     667 

Tages  alle  Pathologen  im  Sinne  haben,  wenn  sie  von  Amyloident- 
artang  schlechtweg  ohne  anderweite  Bezeichnung  reden.  Bei  derselben 
wird  das  Amyloid  am  häufigsten  in  den  Wandungen  der  Gefässe 
getroffen,  and  zwar  der  kleinen  Arterien,  auch  Gapillaren,  seltener 
schon  Venen;  in  Arterien  und  Venen  ist  vorzugsweise  die  Muscularis 
amyloid  degenerirt.  In  extremen  Fällen  können  die  kleinen  Gefasse 
fast  sammtlicher  Organe  des  Körpers  ergriffen  sein;  doch  ist  das  sehr 
selten,  und  für  gewöhnlich  beschränkt  sich  die  Entartung  auf  die 
Dnterleibsorgane,  vor  allen  die  Milz,  demnächst  Leber  und  Nieren, 
dann  Darm,  Lymphdrüsen,  Nebennieren,  Netz  und  Mesen- 
terium u.  s.  w.  In  einigen  dieser  Organe  greift  die  Degeneration 
indess  auch  aber  die  Gefässe  hinaus,  und  es  wurde  lange  Zeit  und 
wird  von  vielen  Autoren  noch  gegenwärtig  für  zweifellos  gehalten ^^, 
dass  in  der  Milz  die  Pulpa,  in  der  Leber  die  Zellen,  besonders  der 
mittleren  Zonen  der  Acini,  femer  im  Darm  die  Fasern  des  Brücke- 
sehen  Muskels»  sowie  der  eigentlichen  Muscularis,  endlich  auch  die 
Muskelfasern  des  Herzens  und  des  Uterus  sich  in  amyloide  Massen 
verwandeln  können.  Von  anderer  Seite  ^^  ist  jedoch  dem  seit  je  ent- 
schieden widersprochen  worden,  und  die  neuesten  Untersucher  sind  zu 
der  Ueberzeugung  gelangt,  dass  die  Amyloidentartung  keineswegs  ohne 
Unterschied  die  verschiedenartigsten  Elemente  befällt,  sondern  eine 
lediglich  auf  die  Bindesubstanz  beschrankte  Erkrankung 
darstellt.  Sie  beginnt  nach  ihnen  entweder  in  der  Wand  und  der 
scheidenartigen  Umhüllung  der  Gapillaren  oder  in  der  Grundsubstanz 
des  Bindegewebes  oder  in  den  glashellen  Säumen  verdichteter  Binde- 
sabstanz, womit  das  Stroma  sich  gegen  die  eingeschlossenen  specifi- 
schen  Parenchymthcile  abgrenzt,  und  nicht  die  Muskelfasern  selbst 
sind  es,  die  amyloid  degeneriren,  sondern  das  sog.  Perimysium  in- 
temum  und  die  Eittsubstanz  zwischen  ihnen,  ebenso  in  der  Leber 
nicht  die  Zellen,  sondern  das  Stroma,  und  in  der  Milz  und  den 
Lymphdrüsen  nicht  die  Pulpa  und  Lymphzellen,  sondern  die  Gerüst- 
baJkchen.  In  der  That  ermöglicht  die  Methylreaction  eine  sehr  scharfe 
liokalisirung  des  Amyloids  und  lässt  in  sehr  vielen  Fällen  keinen 
Zweifel  übrig,  dass  die  eigentlichen  Parenchymzellen  nicht  in  den 
Frocess  hineingezogen  worden ;  wo  aber  innerhalb  der  Amyloidmassen 
von  jenen  Nichts  wahrzunehmen,  da  hat  die  Annahme,  dass  sie  unter 
dem  Druck  der  so  intensiv  quell  baren  Amyloidsubstanz  atrophirt  und 
schliesslich  zu  Grunde  gegangen  sind,  sicherlich  ebensoviel  für  sich^ 
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als  die  VermuthuDg,   sie   seien   selber   der    amyloiden  Degeneration 
verfallen. 

An  all  diesen  Fundorten,  so  verschiedener  Natur  sie  auch  sein 
mögen,  fehlt  es  augenscheinlich  an  eiweissartigen  Substanzen  nicht, 
aus  denen  das  Amyloid  sich  kann  transformirt  haben.  Doch  darf 
a  priori  auch  die  Möglichkeit  nicht  ausser  Augen  gelassen  werden, 
dass  es  dort,  wo  es  gefunden  wird,  garnicht  entstanden,  vielmehr 
dorthin  gerade  so  abgelagert,  deponirt  worden  ist,  wie  die  Erdsalze 
bei  der  Verkalkung.  Erwägen  wir  von  diesem  Gesiclitspunkte  aus  die 
Bedingungen,  unter  denen  die  Amyloidentartung  auftritt,  so  verdient 
vor  Allem  hervorgehoben  zu  werden,  dass  es  sich  bei  der  zweiten 
Form  um  eine  Erkrankung  von  ausgesprochen  progressiver  Natar 
handelt,  die  sich  bei  längerer  Dauer  niemals  auf  ein  einzelnes  Orgaa 
beschränkt.  Sie  befällt  freilich  zuerst  eine  bestimmte  Lokalitat,  und 
zwar  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  die  Milz,  in  der  des- 
halb bei  ganz  frischer  Erkrankung  das  Amyloid  häufig  allein  ge- 
troffen wird;  aber  immer  werden  nach  kurzer  Zeit  noch  andere  Organe 
hineingezogen,  die  Nieren,  die  Leber  oder  der  Darm,  resp.  die  übrigen 
oben  genannten.  Noch  eclatanter  aber  weist  die  Aetiologie  dara«f 
hin,  dass  die  amyloide  Entartung  auf  allgemeinen  Störungen  be- 
ruht. Es  ist  die  durchgängige  Regel,  dass  die  Individuen,  welche 
von  derselben  befallen  werden,  an  einer  anderweiten  schweren  Krank- 
heit chronischer  Natur  leiden^*.  Am  häufigsten  ist  es  die  chronische 
Tuberkulose,  besonders  der  Lungen,  in  deren  Gefolge  die  Amyloid- 
entartung sich  entwickelt;  demnächst  stellt  das  grösste  Contingent  die 
constitutionelle  Syphilis  und  dann  chronische  Eiterungen, 
vorzugsweise  der  Knochen  und  Gelenke,  aber  auch  der 
Weichtheile.  Neben  diesen  drei  Kategorien  treten  alle  übrigen 
völlig  in  den  Hintergrund.  Zu  Leukämie,  zu  hartnäckiger  Int  er- 
mittens,  ferner  zu  chronischer  Ruhr  und  zu  Gicht  gesellt  sich 
die  speckige  Degeneration  mitunter  hinzu;  äusserst  selten  dagegen  za 
krebsiger  oder  sarkomatöser  Geschwulstkachexie.  Doch  wird  diese 
Ausnahmestellung  wohl  nur  darin  ihren  Grund  haben,  dass  es  sich 
bei  der  Amyloidentartung  um  ein  exquisit  chronisches  Leiden  handelt, 
zu  dessen  Entwicklung  im  günstigsten  Falle  c.  3  Monate  gehören  ^^ 
und  deshalb  bei  den  perniciösen  Geschwulstprocessen  nicht  die  Zeit 
zu  ihrer  Entwicklung  gelassen  ist.  Dafür  spricht  insbesondere,  dass 
bei  relativ  gutartig  und  langsam  verlaufenden  Carcinomen,  z.  B.  dem 
Gallertkrebs,    die  Anfänge  der  Degeneration   schon    öfters   getroffen 
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worden  sind.  Schliesslich  will  ich  Ihnen  nicht  verhehlen,  dass  mir 
—  und  es  ist  anderen  Pathologen  ebenso  gegangen  —  vereinzelte 
Fälle  von  sogar  sehr  ausgebreitetem  Amyloid  vorgekommen  siiid,  in 
denen  es  durchaus  nicht  gelungen  ist,  ein  anderweites  Allgemeinleiden 
nachzuweisen. 

Was  lässt  sich  nun  aus  dem  Allen  auf  die  Natur  des  Vorganges 
schliessen?  Eine  Reihe  von  Autoren,  vor  Allem  Virchow,  demnächst 
auch  Rindfleisch,  Ziegler  u.  A.  neigen  sich  entschieden  der  An- 
sicht zu,  dass  das  Amyloid  den  betreffenden  Theilen  von 
aussen,  d.  h.  in  dem  Transsudat  zugeführt  wird  und  dieselben 
gleichsam  infiltrire;  Rindfleisch^*  hält  es  geradezu  als  das  Wahr- 
scheinlichste,  dass  ein  Eiweisskörper  der  Ernährungsflüssigkeit  auf 
seinem  Wege  durch  die  Gewebe  angehalten  und  in  fester  Form  aus- 
geschieden werde.  Wo  aber,  so  fragt  man  billig,  soll  der  amyloide 
Eiweisskörper  herkommen,  und  wo  gebildet  werden?  Im  Blute  schwer- 
lich; denn  auch  ganz  abgesehen  davon,  dass  man  sich  wohl  nur  sehr 
ungern  dazu  entschliessen  wird,  in  das  Blut  derartige  eingreifende 
chemische  Processe  zu  verlegen,  so  ist  doch  niemals,  selbst  beider 
intensivsten  und  ausgebreitetsten  Amyloiddegeneration,  im  Blute 
eine  Spur  von  Amyloid  gefunden  worden.  Eher  wäre  es  schon 
denkbar,  dass  es  in  irgend  einem  Organ  producirt  und  von  da  dem 
Blute  zugeführt,  jedoch  immer  in  derselben  Quantität  anderswo  ab- 
gelagert würde,  als  es  in  die  Circulation  eintritt;  auch  Hesse  sich  die 
Regelmässigkeit,  mit  der  die  Erkrankung  ihren  Anfang  in  der  Milz 
nimmt,  gerade  in  diesem  Sinne  verwerthen.  Indessen,  wenn  irgend 
eine  Substanz,  so  trägt  das  Amyloid  den  Charakter  der  Stabilität  an 
sich,  und  wer  jemals  eine  Sago-  oder  Wachsmilz  untersucht  hat,  wird 
sich  gegen  den  Gedanken  sträuben,  dass  das  Amyloid  derselben  im 
BegrifiFe  stehe  oder  auch  nur  bestimmt  sei,  ins  Blut  überzutreten. 
Auch  spricht  die  Lokalisation  des  Amyloids,  soviel  ich  urtheilen  kann, 
keineswegs  für  eine  Ablagerung  oder  Infiltration  aus  dem  Blute  in 
die  Gewebe.  Denn  weit  entfernt  von  der  vielgerühmten  Gleichmässig- 
keit  der  amyloiden  Infiltration,  wird  nicht  blos  bald  das  eine,  bald 
das  andere  Organ  ergriffen,  sondern  in  einem  Fall  sind  es  die  Follikel, 
in  einem  anderen  die  Capillaren  der  Milzpulpa,  in  denen  die  Ent- 
artung Platz  greift,  und  ebenso  wechselt  es  in  den  Nieren,  in  denen 
das  eine  Mal  die  Glomeruli,  ein  anderes  Mal  die  Yasa  recta  der  Mark- 
kegel am  frühesten  degeneriren.  Ja,  noch  mehr,  selbst  in  der  Er- 
krankung  desselben    Gewebstheils   herrscht    durchaus    keine'  Gleich- 
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mässigkeit.     Jeder,  der  viel  arayloide  Nieren   in  Händen  gehabt  hat/l 
weiss,  wie  oft  bei  massiger  Erkrankung  etliche  Glomerali  ganz,  ^^M 
in  anderen  wenigstens  einzelne  Schlingen   frei  geblieben   sind,   und  in] 
der  Leber  ist  die  grösste  Ungleichmässigkeit  der  Amyloiddegeneratioi 
in  den  verschiedenen  Abschnitten  sogar  die  Regel.    Unter  diesen  Üni4 
ständen  kann  die  Infiltrationshypothese,    so  viel  ich  sehe,    nur  dani 
aufrecht  erhalten   werden,    wenn    man    entweder   annimmt,    dass 
dieser  Entartung  nicht  eine  gelöste,  sondern  eine  corpusculäre  Substao 
aus  dem  Transsudat  in  die  betreffenden  Gewebe  deponirt  werde,  od« 
dass  die  Stellen,    an  denen   das  Amyloid  abgelagert  wird,  in  beson 
derer  Weise  dazu  disponirt    sind,    und    zwar   disponirt  sind   durcM 
irgend  welche  unbekannte,    aber   jedenfalls   erst   erworbene   Eigen- 
Schäften.     Wenn   man  aber  dies  zugiebt,    so  scheint  es  mir  Alles  iii| 
Allem  einfacher,  den  ganzen  Vorgang  als  eine  örtliche,  aber  durcl 
allgemeine  Ursachen  bedingte  Degeneration  aufzufassen,    bei] 
der  also  das  Amyloid  direct    aus  dem   präexistirenden  Eiwetsil 
des  Gewebes  entsteht     Mit  dieser  Annahme  verträgt   sich  der  Be^j 
fand  hochgradig  ainyloider  Organe    mindestens  ebenso   gut,    als  milj 
der  einen  Infiltration;  der  gewisser  schwächerer  Grade  der  Erkrankunll 
lässt  sich,  wie  mir  scheint,  dadurch  sogar  viel  besser  oder  vielmehf^ 
allein  erklären.    Ich  denke  dabei  an  die  jedem  erfahrenen  pathok 
sehen  Anatomen  bekannten  Fälle,  wo,  neben  ausgesprochenem  Amyloid] 
der  Milz,  etliche  Glomeruli  ein  Wenig  glänzender  sind,    als  ander 
auch  rait  Jod  sich  etwas  dunkler  färben,  indess  keineswegs  rotbbraanJ 
sondern  höchstens  gesättigt  orange,   und  wo  auch   das  Methylvioletij 
eine  ganz  unbestimmte  Farbennuance  zwischen  Blau  und  Roth  hervor- 
ruft    Hier  hat  man,    glaube  ich,    eine  Uebergangssiufe  zwia 
gewöhnlichem  Ei  weiss    und  amyloidem   vor  sich.     Denn  ganz  gewiss"' 
darf  man   sich  dies©  Transformation    nicht    als    eine   plötzliche,   mit 
Einem  Schlage  sich  vollziehende  denken,  sondern  sie  stellt  einen  all* 
mählich  fortschreitenden  und  evident  chronischen  Process  dar,  defflitt 
letzte  Stufe  das  Amyloid  mit  seinen  typischen  Reactionen  ist    Wam 
Sie    aber    erwägen    wollen,    wie    sehr   gerade    diese    Chronicrtat   du 
Frocesses  die  Einsicht    in   den  inneren  Zusammenhang  desselben  ar- 
schwert,   so  wird  es  Sie  nicht  besonders  überraschen,    dass  wir  ihr 
die  Bedingungen,    unter  denen   das  Eiweiss  der  Organe  anverdafdkk 
wird,  nicht  mehr  wissen,  als  über  die  der  trüben  Schwellung  oder  der 
Verschleim  ung. 

Welchen  Einfluss  die  amyloide  Degeneration  auf  die  Functioaj 
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der  befallenen  Gewebe  ausübt,  lässt  sich  desshalb  sehr  schwer  fest- 
stellen, weil  erstens  z.  B.  bei  der  Leber  die  Erkrankung  sich  nicht 
auf  das  ganze  Organ  erstreckt,  hauptsachlich  aber,  weil  dieselbe  fast 
immer  nur  Menschen  befallt,  welche  noch  an  anderen  schweren  All* 
gemeinkrankheiten  leiden.  Wenn  und  wo  durch  die  speckige  Entartung 
die  Zellen  zum  vollständigen  oder  auch  nur  nahezu  vollständigen 
Schwand  gebracht  sind,  kann  von  irgend  welcher  Functionsfahigkeit 
derselben  natürlich  nicht  mehr  die  Rede  sein;  inwieweit  aber  durch 
die  Anfinge  der  Degeneration  die  Function  verändert  wird,  ist  ebenso 
wenig  bekannt,  als  irgend  etwas  Näheres  über  die  Möglichkeit  der 
Rückbildung  des  Amyloid  feststeht:  undenkbar  ist  diese  a  priori 
jedenfalls  nicht.  Am  schwerwiegendsten  ist  die  ganze  Frage  hinsicht- 
lich des  Gefassamyloids,  und  gerade  hierfür  habe  ich  Ihnen  schon 
früher  (p.  235)  bekennen  müssen,  wie  wenig  wir  von  der  dadurch 
hervorgerufenen  Circulationsstörung  wissen.  Denn  dass  die  speckige 
Entartung  für  die  Blutbewegung  in  den  betroffenen  Gefassen  nicht 
gleicbgiltig  ist,  dass  schliessen  wir,  wie  ich  damals  Ihnen  hervorhob, 
für  einmal  aus  der  Verfettung,  welcher  die  von  amy leiden  Gefassen 
gespeisten  Zellen  in  der  Regel  unterliegen,  flir's  Zweite  aber  aus  der 
Albaminurie  und  den  wässrigen  Diarrhöen,  welche  regelmässig 
die  Degeneration  der  Nierenglomeruli,  resp.  der  Schleimhautgefasse 
des  Dünndarms  begleiten.  Die  Veränderung,  welche  der  Harn  durch 
die  Amyloidentartung  der  Glomeruli  erfährt  —  und  die  ich  Ihnen 
bei  der  Pathologie  der  Nieren  genauer  schildern  werde  —  hat  übrigens 
wiederholt  den  Nachweis  ermöglicht,  dass  das  Amyloid  Jahrzehnte 
hindurch  in  gleicher  Weise  sich  erhalten  kann,  was  selbstverständlich 
dem  nicht  im  Wege  steht,  dass  leichtere  Grade  der  Degeneration 
»Qch  heilen,  d.  h.  verschwinden  können. 


Eine  Besprechung  der  sog.  Amyloidkörper  der  Prostata, 
sowie  der  Corpora  amylacea  des  Nervensystems,  event.  auch 
der  Lungen,  unterlasse  ich,  da  ich  Ihnen  nichts  Anderes  darüber 
mittheilen  könnte,  als  Ihnen  aus  der  pathologischen  Anatomie  und 
Histologie  bekannt  ist^'.  Da  die  chemische  Natur  derselben  bislang 
nicht  genügend  sichergestellt  ist,  so  halte  ich  es  einstweilen  für  ge- 
rathen,  sich  der  Hypothesen  über  ihre  Bildung  zu  enthalten. 
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Aach  in  Betreff  der  abDormen  Färbungen,  welche  TtiaiHHHI 
ordentlich  häufig  unter  allerlei  pathologischen  Verhältnissen  im  Körper 
trifft,  können  wir  uns  kurz  fassen^".  Denn  den  weitaus  gewöhnlichsUii 
und  darum  wielitigsten  Modus,  mittelst  dessen  sich  Pigmente  biMea. 
haben  wir  bereits  bei  der  Geschielite  der  Blutungen  (p*891  f.)  «iagAürf 
besproehen,  und  ich  darf  mich  desshalb  an  dieser  Stelle  daimif  b^ 
schränken,  Sie  daran  zu  erinnern,  wie  einerseits  aas  frei  gewordttnea 
Blutfarbstoff  krystallinisches  oder  körniges  Haeniatoidin  entsIcH 
andererseits  aber  Zellen,  welche  rothe  Blutkörperchen  in  sieh  ai^ 
nommen  haben,  diese  in  sieh  zu  Pigmentkörnern  und  -klompti 
umbilden;  in  dritter  Linie  hatten  wir  auch  die  Möglichkeit  xugwtM- 
den,  dass  rothe  Blutkörperchen  sich  direct  durch  Sclirumprang  ii 
Pigmentkörner  verwandeln  können.  In  einer  dieser  Weisen  oderdaitfc 
Combination  mehrerer  entsteht  nicht  blos  das  Pigment  aller  apo- 
plectischen  Narben,  sondern  auch  das  des  Corp.luteani,  der  traf* 
nen  Lungeninduration,  der  haemorrhagischeii  PachTineoi»- 
gitis,  der  Muskatnussleber,  der  Narben  von  Uautgedcliwtres 
etc.  Immer  handelt  es  sich  hier  um  die  Pigmentbildung  wm  Wut- 
körperchenj  die  durch  irgend  ein  Ereignis«  ausserhalb  der  Blatbihi 
gelangt,  d,  h.  extravasirt  sind,  Complicirter  wird  die  Pngt  ißt 
wenn  das  Pigment  innerhalb  der  Blutbahn  getroffen  wird,  wie  es 
zuweilen  bei  der  brauneu  Induration  der  Lungen  und  rej^lniteic  bei 
der  sogenannten  Melanaemie-^  nach  schwerer  Intermitleos  dv Fall 
ist.  Dass  auch  dies  Pigment  ein  Verwand lungsproduct  des  Hifli^ 
globins  ist,  wird  aus  seinem  Ivisengehalt"'*-  iKswiesen  und  kann  nhif* 
haupt  nicht  wohl  in  Frage  kommen;  strittig  ist  nur,  ob  es  atti 
wirklieb  innerlialb  der  Gefasse  entstanden  ist.  Für  die  braune  Lttofn» 
induration  glaubt  Orth^^,  dass  das  Pigment  in  solchen  CSapillim 
sich  gebildet  habe,  die  ausser  Circulation  gerathen  seien,  and  in  df«« 
deshalb  das  Blut  slagnirt  babe;  betreffs  der  Melanänaie  sieben  fld 
Kwei  Ansichten  gegenüber.  Nach  der  einen,  von  Virclioir  wid  Fr^ 
richs  vertretenen,  entsteht  das  Pigment  in  der  Milz  utid  Lober«' 
gelangt  erst  von  hier  aus  in  den  Hlutstrom;  nach  der  andeiii^  dir 
neuerdings  von  Arnstein-*  verlheidigt  wird,  sollen  wabrnd  *i 
Fieberanfalls  eine  Anzahl  roUier  Blutkörperchen  innerhalb  der  Blei- 
bahn  zu  Grunde  gehn  und  so  zur  lilnistehung  von  körnigem  Pir»»« 
Veranlassung  geben,  das  dann  theils  mit  den  farblosen  Blatk6rp<tebet. 
theils  direct  an  dieselben  Orte  abgelagert  werde,  an  denen  ikir- 
haupt  corpusculäre  Substanzen  aus  dem  Blut  deponirt  wefdcii  mm- 
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lieh  Milz,  Leber,  Knochenmark.  Jedenfalls  findet  man  es  in 
den  Leichen  von  Individuen,  die  perniciöse  und  schwere  Wechselfieber 
durchgemacht  haben,  noch  nach  Jahren  an  den  letztgenannten  Orten, 
meistens  innerhalb  relativ  grosser  Zellen  in  der  äusseren  Umgebung 
der  Gefässe;  doch  steht  nicht  minder  fest,  dass  noch  sehr  lange  Zeit 
nach  dem  letztüberstandencn  Anfall  Pigmentkörner  und  Schollen  im 
Blute  sich  zuweilen  nachweisen  lassen^». 

Dass  auch  in  allen  möglichen  Geschwülsten  ockerfarbene  und 
rostbraune,  aus  Blu^arbstoff  hervorgegangene  Pigmente  vorkommen, 
versteht  sich  bei  der  ausserordentlichen  Häufigkeit  von  Blutungen  in 
ihnen  von  selbst.  Doch  giebt  es  gewisse,  durch  den  Pigmentgehalt 
ihrer  Zellen  besonders  ausgezeichnete  Geschwülste,  die  Melanome 
und  melanotischen  Sarcome  und  Carcinome,  bei  denen  es 
keineswegs  ausreichend  festgestellt  ist,  dass  die  rauchgrauen  bis  braun- 
schwarzen Pigmentkörnchen  derselben  auch  einer  Metamorphose  von 
Blutfarbstoff  ihren  Ursprung  verdanken.  Vielmehr  werden  diese  Pig- 
mente durch  Ferrocyankalium  und  Salzsäure  nicht  blau,  und  öfters 
hat  man  auch  in  der  Asche  melanotischer  Geschwülste  vergeblich  nach 
Eisen  gesucht^^.  Wie  aber  das  Pigmenl  sonst  entstehen  mag,  darüber 
wissen  wir  Nichts,  und  diesem  Mangel  wird  durch  den  Umstand  nicht 
abgeholfen,  dass  die  Melanosen  beim  Menschen  fast  immer  von  solchen 
Lokalitäten  ihren  Ausgang  nehmen,  deren  Zellen  physiologischer  Weise 
Pigment  führen,  wie  die  Aderhaut  oder  die  Pia  mater  cerebralis,  sonst 
übrigens  gerade  bei  pigmentarmen  Varietäten,  z.  B.  den  Schimmeln, 
mit  Vorliebe  sich  etabliren. 

Auf  alle  Fälle  giebt  es  pathologische  Pigmentirungen,  die  in 
keiner  unmittelbaren  Beziehung  zum  Blutfarbstoff  stehen.  So  in  erster 
Linie  die  icterische  Färbung,  die  bekanntlich  dadurch  entsteht, 
dass  freier  Gallenfarbstoff  aus  dem  Blut  in  die  Transsudate  übergeht. 
Der  Grad  der  Gewebefärbung  hängt  selbstredend  von  der  Menge  des 
in  die  Transsudate  übertretenden  Farbstoffes  ab,  und  kann  in  den 
extremen  Fällen  bis  zum  Grünen  und  selbst  Schwarzgrünen  gehen  — 
Icterus  viridis  und  melas.  In  so  schweren  Fällen  bleibt  auch 
der  Farbstoff  nicht  völlig  gelöst,  sondern  er  pflegt  in  Gestalt  eckiger 
oder  rundlicher  brauner  Partikel  auszufallen,  die  man  dann  z.  B.  inner- 
halb der  Nierenepithelien  und  in  den  Leberzellen  findet.  Ebenso  beruht 
das  tiefe  Orange  atrophischen  Fettgewebes  lediglich  auf  dem 
Zurückbleiben  des  ursprünglichen,  dem  Fette  eigenthümlichen  Farb- 
stoffes in  den  Fettzellen,  nachdem  das  Fett  selbst  durch  die  Atrophie 
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grossentheils  gesohwuüdön  ist^*.    Auch  das  braune  Pigmen 
phischer  Muskeln^    das   besonders    für    dio    braune   Atrop 
Herzens  charakteristisch  iat,   wird  wohl   auf  grössere  Dauerhaftigke 
des  Muskel farbstoffs  im  Verhältniss  zur  contractilen  Substanz  gegenüber 
atrophirenden   Bediogungen   bezogen  werden   müssen.     Endlich   ist  es 
auch  für  das  Pigment,  welches  die  Zellen  des  Rete  Malpighi   in   der 
Addisoo-schen    Krankheit    oder    Bronzeskin    erfüllt,    ziemliek^ 
unwahrscheinlich,   dass  es  aus  directen  Metamorphosen  ?on  Blutfarb 
Stoff  hervorgegangen.    Wenigstens  ist  es  nicht  eisenhaltig,  und  auf  d« 
anderen   Seite    kann    man    sieh    bei    der    annähernden  Gonstaoz    dl 
Nebennieren verkäsung  in  dieser  Krankheit  kaum  dem  Gedanken  ve 
schliesseii,   dass   die  Pigmentirungen   der   Haut  und  Schleimhäute 
irgend  einer  Beziehung  zu  den  eigenthümlichen  Farbstoffen  stehen, 
deren  Bildung  nach  den  Untersuchungen  von  Arnold  u.  A.  die  Nebea 
nieren  das  Material  zu  enthalten  scheinen^'. 

Jeder  Erklärung  entzieht  sich   bisher  die  von  Virchow** 
nannte  Ochronose,  d.  h.  eine  tief  braune  bis  grauschwarze  Verfar 
der  Knorpel  und  Intervertebralscheiben,  sowie  der  Arterienintima« ' 
der  Synovialhäute,  die  zufällig  bei  einem  alten  Manne  gefunden  wurde 
Es  handelte  sich   dabei   um   eine  gleichmässig  diffuse  Darehtrankaii 
der  Intercellularsubstanz  mit  dem  Farbstoff. 
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Tl.    Regeneration  niid  Hypertrophie.    Infectioiis- 

geschwfilste. 

Gesetze  nnd  Bedingungen  des  physiologischen  Wachsthums.  Immanente  Ursache: 
das  ProdactionsrermOgen  der  Elementartheile.  Aeassere  Ursache:  aus- 
reichende Blutzufuhr.  Ungleiches  Wachsthum  der  rerschiedenen  Oewebe  und 
Organe.  Ursachen  dieser  Ungleichheit.  Bedeutung  des  Verbrauchs  fQr  daf 
Wachsthum. 

YergrOsserung  in  Folge  Ton  Verringerung  des  SnbstanzTerbrauchs. 
Hypertrophie  des  Knochensystems  durch  chronischen  Phosphorismos.  Utenuiiifutt. 
Pathologische  Regeneration. 

Hypertrophie  in  Folge  Ton  Steigerung  der  Blutzufuhr.  Hypertrophien  b« 
Gefflssneurosen.  Pathologische  Arbeitshypertrophien  muskulöser  Organe.  Vicariirende 
Hypertrophie  der  Drüsen.  Callus  und  ClaTUs.  Hypertrophien  auf  entzündlicher 
Basis.  Ichthyosis«  Warzen  und  Condylome,  chronischer  Katarrh.  Atypische 
Epithelwucherung.  Entzündliche  Massenzunahme  von  Bindegewebe,  Lymphdrüsea 
und  Milz. 

Fiebermilz.     Endemischer  Kropf.     Leukämische  Hypertrophie. 

Formen  und  weitere  Geschichten  der  Hypertrophien. 

Infectionsgeschwülste  der  Syphilis,  Rotz,  Tuberkulose.  Lupus,  Lepra,  Per^ 
sucht.  Uebertragbarkeit  der  Tuberkulose.  Incubation  der  Impftuberkulose. 
Die  menschliche  Tuberkulose  und '  Scrophulose  Tom  Standpunkte  der  Infectionslehre. 
Anatomische  Uebereinstimmung  der  Infectionsgeschwülste.  Sitz  und  weitere  Geschichte 
der  lofectionsge.scbwülste.  Nabe  Beziehung  derselben  zur  Entzündung.  Wahrscheia- 
liche  Identität  von  Tuberkulose  und  Perlsucht.  Actinomykose,  Lymphosarcomatose. 
Ungenügende  Kenntniss  der  histologischen  Entwicklung  der  Infectionsgeschwülste. 


Die  dritte  Gruppe  der  Ernährungsstörungen  urafasst  eine  Reihe 
von  Processen,  die,  so  verschieden  sie  auch  unter  sich  sein  mögen, 
doch  darin  übereinkommen,  dass  der  davon  betroffene  Theil 
eine  bedeutendere  Grösse  erreicht,  als  er  es  in  derselben 
Zeit  normaler  Weise  sollte.  Es  sind  dies  die  pathologischen 
Regenerationen,  die  Hypertrophien  und  die  Geschwülste. 
Für  alle  diese  Processe  ergiebt  die  oberflächlichste  Ueberlegung,  dass 
ihnen   eine  Aenderung    des    physiologischen    Gleichgewichts    zwischen 
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Anbildung  und  Verbrauch  zu  Ungunsten  des  letzteren  zu  Grunde 
liegen  muss;  wenigstens  wüsste  ich  nicht,  wodurch  anders  eine  wirk- 
liche gewebliche  Zunahme  könnte  bewirkt  werden,  als  durch  Ueber- 
wiegen  der  Gewebsneubildung  über  den  Gewebs Verlust.  Nun  brauche 
ich  Sie  nicht  erst  daran  zu  erinnern,  dass  ein  derartiges  gegenseitiges 
Verhältniss  nicht  unter  allen  Umständen  ein  unwillkommenes,  viel- 
mehr fiir  die  ganze  Periode  des  Wachsthums  sogar  das  typische, 
gesetzmässige  ist.  Das  physiologische  Wachsthum  ist  das  natürliche 
Vorbild  der  pathologischen  Neubildungen  oder,  wie  man  sagt,  der 
progressiven  Ernährungsstörungen,  und  wenn  wir  in  die  Be- 
dingungen der  letzteren  einzudringen  versuchen  wollen,  scheint  es  der 
naturgemässe  Weg,  von  den  Gesetzen  des  normalen  Wachsthums  den 
Ausgangspunkt  zu  nehmen. 

Der  letzte  und  wesentlichste  Grund  alles  Wachsthums  beruht, 
wie  Sie  wissen,  in  der  Organisation  der  betreffenden  Art.  Es  sind  er- 
erbte, so  zu  sagen,  historische  Ursachen,  denen  es  zugeschrieben 
werden  muss,  dass  bei  jedem  Individuum  einer  Species  der  Körper 
und  seine  einzelnen  Organe  zu  der  bestimmten  Gestalt  und  Grösse 
sich  entwickeln,  sowie  dass  diese  Entwicklung  innerhalb  eines  für 
jede  Species  annähernd  gleichen  Zeitraums  geschieht;  ja  noch  mehr, 
auf  solchen  von  Anfang  an  immanenten  Ursachen  beruht  es,  dass 
das  Wachsthum  der  einzelnen  Organe  ein  so  ausserordentlich  ungleiches 
ist.  Bekanntlich  wächst  Anfangs  das  Centralnervensystem  am  stärk- 
sten, während  später  das  Wachsthum  der  Muskeln  und  Knochen,  auch 
der  epithelialen  Organe  jenem  den  Vorsprung  abgewinnt;  die  Thymus 
hat  beim  Menschen  bereits  im  ersten  Lebensjahre  ihren  grössten  Um- 
fang erreicht,  während  die  Extremitäten  noch  über  das  20.  Lebens- 
jahr hinaus  in  die  Länge  wachsen,  und  an  den  Genitalien  beginnt  ein 
lebhaftes  Wachsthum  vollends  erst  in  der  Pubertät.  Alle  diese  und 
die  anderweiten,  Ihnen  aus  der  normalen  Anatomie  wohlbekannten 
Wachsthumsdiflferenzen  resultiren  ganz  ebenso  aus  der  durch  Ver- 
erbung übertragenen  Organisation,  wie  wir  auch  bei  einer  früheren 
Gelegenheit  (p.  586)  die  nicht  minder  auffälligen  Verschiedenheiten  der 
atrophischen  oder  Rückbildungsvorgänge  des  physiologischen  Lebens 
darauf  zurückführen  konnten. 

Was  durch  Vererbung  übertragen  und  deshalb  von  Haus  aus 
immanent  ist,  das  ist  selbstredend  nur  das  Vermögen  zu  wachsen. 
Die  Elementarthcile  des  embryonalen  Keims,  die  blattförmigen  Keim- 
anlagen  und  später  die  embryonalen,  fötalen  und  kindlichen  Organe 
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haben  eine  Fähigkeitj  sobald  ihnen  das  geeignete  Material  dargeboteis 
wird,  es  bit  h  assimiliren  zu  können,  dadurch  selbst  grösser  zu  werdeii| 
und  dann  aus  sich  neue  Elementar theile  zu  produciren,  und  zwar  die 
Allels  in  grösserem  Maasse,  als  zu  ihrer  eigenen  Erhaltung,  re^p.  zun 
Ersatz    des   unniitteibar  Verbrauchten  nöthig  wäre.     Das»    aber   de 
betreffenden  Elernentartheilen  das  geeignete  Material  zu  Gebote  stehefll 
muss,  damit  ein  Wachsthum  erfolgen  könne,   dass   ist   ebenso   selbst-| 
redend.    Für  das  Gesammtindividuura  schafft  während  des  intrauterinen 
Lebens  der  mütterliche  Organismus,  nach  der  Geburt  die  Nahrung  da 
erforderliche  Material,    und  Niemand   von  Ihnen  wird   erwarten,    da 
ein  Kind,  das  ungenügend  ernährt  wird,  in  gleichem  Maasse  zunimmt^J 
wie  ein  gutgenährtes.     Für  die  einzelnen  Organe  bedeutet  der   Blut 
und  Transsudatstrora  dasselbe,   was   für    den  Gesammtorganismus  diif 
Nahrung;  die  Extremität  eines  Kindes  bleibt,  wie  wir  früher  erwähnt 
haben,   im   Wachsthum  zurück,  ja  kann  sogar  sich   verkleinem    ondj 
verkümmern^  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  die  ßlutzufuhr  zu  der^ 
selben  erheblicli  beeinträchtigt  ist,  und  sie  würde  genau  wie  die  eine 
Erwachsenen  nekrotisiren,  sobald  sie  des  arteriellen  Zuflusses  gäozliciil 
beraubt  würde.     Die  Zufuhr  des  qualitativ  und  quantitativ  geeignetei|| 
Materials  ist  gewissermaassen   eine  äussere   unerlässliche  Bedinguo 
des  physiologischen  Wachsthunns«     Ist  sie  erfüllt  und  sind  ausserdeml 
keine  direct  störende  oder  feindliche  Momente  vorhanden,  wie  abaorms^ 
Temperatur,    so  geschieht   bei  jedem   gesunden   Individuum    die  EoV-j 
Wickelung  und  das  Wachsthum    in   den   seinem  Alter  enisprechendcllj 
Grenzen*    Anderer  positiver  Bedingungen  bedarf  es  nichts  insbesonderal 
auch  nicht,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,  der  Innervation.     DdsSj 
die  intrauterine  Entwicklung  trotz  totalen   Fehlens  jeder  lunervatici 
in    der   regel massigsten    und    vortrefflichsten   Weise    vor    sich    gehea 
kann,  beweist  ganz  unwiderleglich  die  völlige,  durchaus  normale  unJl 
oft  sogar  sehr  kräftige  Ausbildung  aller  inneren  und  äusseren  Organe 
der  Missgebui-ten  ohne  Hirn  und  Rückenmark,  der  Anencephali  und| 
Arayeli;  aber  auch  vielfache  pathologische  Erfahrungen  an  hemiplegi- 
schen  Extremitäten  von  Kindern  zeigen  deutlich,  in  wie  hohem  Grade»' 
unabhängig  das  normale  und  regelmässige  Wachsthum  von  der  Inner- 
vation ist. 

Wenn  hiernach  ein  Körpertheil  dadurch  wächst,  dass  seine  El«? 
mentartheile  ein  grösseres  Quantum  von  Material,  als  zum  Ersatz  de 
Verbrauchten  erforderlich  ist,  sich  assimilircn  und  zur  Produciio 
neuer  Elcmentartheile  verwenden,  so   folgt  daraus,   dass   das  \Yad»s-J 
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thum  des  Theiles  aufhören  muss,  sobald  die  Productionsfähig- 
keit  seiner  Elemente  erschöpft  ist,  oder  sobald  die  Zufuhr 
des  Materials  nicht  mehr  über  das  Maass  des  Verbrauchten 
hinausgeht.  In  der  That  liegt  ja  der  Schluss  sehr  nahe,  dass  der 
Mensch  über  das  c.  22ste  Lebensjahr  hinaus  nicht  mehr  wächst,  weil 
sein  Körper  nun  so  gross  geworden  ist,  dass  alles  Material,  welches 
er  zu  bewältigen  vermag,  nur  eben  ausreicht,  die  Organe  in  ihrem 
Bestände  zu  erhalten.  Indess  so  zutreffend  diese  Anschauung  im 
Grossen  und  Ganzen  sein  mag,  so  reicht  sie  doch  zur  Erklärung  der 
Thatsachen  nicht  aus,  wie  das,  von  allem  Andern  abgesehen,  die  so 
auffallige  Ungleichheit  der  verschiedenen  Organe  im  Grad  und  Zeit- 
raum des  Wachsthuras  beweist.  Die  Frage,  weshalb  ein  „erwachsener** 
Mensch  nicht  mehr  wächst,  kann  meines  Erachtens  so  allgemein  nicht 
beantwortet,  sondern  muss  für  jedes  einzelne  Organ  oder  Gewebe  er- 
örtert werden.  Denn  nicht  alle  Gewebe  haben,  wie  soeben  betont, 
ein  gleiches  immanentes  Productionsvermögen;  vielmehr  nimmt  die 
Energie  desselben  bei  einigen  viel  früher  ab,  als  bei  anderen,  und  er- 
lischt bei  einzelnen  schon  zu  einer  Zeit,  wo  es  bei  den  übrigen  noch 
äusserst  rege  ist.  Die  Beweise  hierfür  braucht  man  nicht  weit  zu 
suchen.  Wenn  die  Thymus  im  zweiten  Lebensjahre,  d.  h.  zur  Zeit 
des  energischsten  Wachsthums,  atrophirt,  so  geschieht  dies  nur,  weil 
das  Productionsvermögen  der  Thymuszellen  erloschen  ist.  Das  Längen- 
wachsthum  der  Knochen  ist  bekanntlich  eine  Function  des  Epiphysen- 
knorpels:  wenn  das  Productionsvermögen  dieses  Knorpels  erschöpft 
und  derselbe  völlig  aufgebraucht  ist,  so  ist  damit  das  Ende  des 
Langen wachthums  gegeben.  Auch  im  Centralnervensystera  scheint 
mit  dem  Ende  der  Wachsthumsperiode  das  Productionsvermögen  völlig 
erloschen  zu  sein;  wenigstens  ist  bei  höheren  Thieren  niemals  eine 
Spur  von  Regeneration  nach  pathologischen  Verlusten  daselbst  ge- 
sehen worden.  In  diesen  Fällen  ist  demnach  das  Aufhören  des 
Wachsthums  einfach  bedingt  durch  das  Erlöschen  der  Produc- 
tionsfähigkeit  der  Gewebselemente,  und  es  ist  deshalb  völlig 
irrelevant,  wie  sich  dabei  die  Blutzufuhr  verhält:  die  mächtigste  Con- 
gestion  der  Gefässe  des  vorderen  Mediastinum  würde  vom  zweiten 
Lebensjahre  ab  die  Atrophie  der  Thymus  nicht  aufhalten,  und  die 
stärkste  Hyperämie  kann  beim  Erwachsenen  die  Knochen  seiner 
Extremitäten  nicht  länger  machen.  Aber  diese  Betrachtung  lässt  sich 
in  keiner  Weise  auf  Muskeln,  Drüsen  oder  vollends  Deckepithelien 
übertragen.    Denn  die  Fähigkeit,  neue  Substanz  anzubilden,  hört  bei 
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diesen  Geweben  durchaus  nicht  rait  dem  Ende  der  WachsthiiiiispenA| 
auf;  vielmehr  geht  ja  jede  Muskelcontraction,  jede  Dmsensecfi^l 
mit  einem  Verbrauch  von  Muskel-  und  Drüsensubstaiiz  Uand  in  HssX 
und  gesehielit  redit  eigentlich  auf  Kosten  derselben,  und  weoö  troll- 
dem  Muskeln  und  Drüsen  durch  ihre  Leistung  nicht  aboehmeo,  ^ 
verhütet  dies  Nichts,  als  die  immer  neue  Anbildung  von  contractilcr 
Substanz  und  ürüsenzellen.  Nicht  anders  steht  es  mit  der  Mib  tiDd 
den  Lvmphdrüsenj  und  was  die  Epithelhäute  betrifft»  so  ist  ja  lurgeods 
besser  als  gerade  bei  ihnen  die  conünuirliche  Neubildung  von  Zellen 
üum  Ersatz  der  abgestorbenen  für  die  Dauer  des  ganzen  Lebens  nach* 
gewiesen.  Wenn  also  an  dem  fortdauernden  Productionsv^rmögen  der 
Elementartheile  in  den  letztgenannten  Geweben  nicht  gezweifelt  wertkii 
kann,  warum,  so  fragen  wir  billig,  wachsen  die  Muskeln  nicht  oicb 
dem  22.  Jahr,  warum  werden  die  Drusen  nicht  grösser,  die  Epithel« 
schichten  nicht  dicker? 

Aber  ist  es  denn  überhaupt  richtig,  dass  Muskeln  ond  Drtett 
bei  einem  erwachsenen  Menschen  wirklich  unter  physiologisdiesi  Vi 
hältnissen  niemals  zunehmen,  und  Epithelhäute  niemals  dicker  irerdeii? 
Ich  denke,  die  Meisten  von  Ihnen  werden  es  schon  am  eigenen  Khtpt 
erfahren  haben,  dass  die  Muskeln  sehr  wohl  an  Volumen  gewtoiMB 
können,  und  wenn  Sie  Sich  die  Arramuskeln  unserer  Schmiede  uui 
Böttcher  vergegenwärtigen,  so  wird  Ilinen  jeder  Zweifel  in  dieser  Hift* 
sieht  seltsam  erscheinen.  Wer  aber  w^üsste  vollends  nicht«  um  w» 
Vieles  die  Dicke  der  Epidermis  an  den  Händen  der  Tagelöhner  wU 
Handarbeiter  zunimmt?  Auch  ist  der  Grund  dieses  das  geirMmlkkr 
MaiLss  überschreitenden  Wachsthums  durchsichtig  genug:  es  isi  At 
Folge  einer  abnorm  reichlichen  Assimilation,  die  ihrerseits  eronS^itk 
wird  durch  eine  länger  anhaltende,  resp.  sich  oft  wiederhotemlr 
norme  Steigerung  der  Bktzufuhr  zu  den  betreffenden  Tbeilen. 
den  Muskeln  ist  es  die  Arbcitscongestion,  welche  die  Vor^tirkimg 
Blutslroms  bedingt,  an  den  Händen  die  immer  sich  ei 
Fluxionen,  welche  durch  die  vielfachen  mechanischen  Insultatidfti« 
Hautgeßisse  hei  der  Handarbeit  ausgelöst  werden.  Hierin  ater 
auch  der  einfache  Grund,  weshalb  für  gewöhnlich  auch  die  prodictiois»^ 
fähigen  Organe  nicht  über  diejenige  Grösse  hinaus wadiM,  wfiAt 
durch  die  inneren  Ursachen  bedingt  ist.  Es  bedarf  dazo  Tor  AU« 
einer  längere  Zeit  hindurch  gesteigerten  Bluixttfuhr.  *■ 
wissen  Sie,  dass  eine  solche  auf  die  Dauer  unmöglich  ist  ahnt  Ti^* 
grösseruug  der  Gesammtblutmenge,    Die  Blutmenge  aber  hi  |a  Icar 
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mit  der  Masse  der  Nahrungszuftihr  einfach  auf  und  absch wankende 
Grösse,  sondern  sie  ist  eine  annähernde  Constante,  die  abhängig  ist 
von  dem  gegenseitigen  Verhältniss  des  Blutverbrauchs  und  der  Leistung 
der  blutbildenden  Apparate.  Beim  erwachsenen  Individuum  leisten 
nun  die  letzteren  nicht  mehr,  als  zum  Ersatz  des  Blutquantums  er- 
forderlich ist,  welches  für  die  Erhaltung  des  normalen  Bestandes  der 
Organe  mit  ihren  gewöhnlichen  Leistungen  verwendet  wird.  Dass  sie 
freilich  mehr  leisten  können,  ist  ausser  Frage;  aber  damit  sie  es 
thun,  bedarf  es  einer  besonderen  Erregung  derselben,  die  nicht  durch 
eine  einfache  Steigerung  der  Nahrungsaufnahme,  sondern  lediglich 
dureh  eine  Zunahme  des  Blutbedürfnisses  der  verschiede- 
nen Organe  des  Körpers  bewirkt  wird.  Natürlich  kann  von  den 
blutbildenden  Apparaten  nicht  mehr  Blut,  als  normal,  erzeugt  werden, 
wenn  nicht  zugleich  in  entsprechendem  Maasse  die  Zufuhr  von  Eiweiss, 
Eisen,  Salzen,  Wasser  etc.  steigt;  aber  der  Zusammenhang  ist  ganz 
und  gar  nicht  der,  dass  mehr  Blut  erzeugt  wird,  weil  dem  Körper 
mehr  Material  zugeführt  wird.  Vielmehr  wissen  Sie  ja,  was  geschieht, 
wenn  Jemand,  ohne  seine  Lebensweise  sonst  zu  ändern,  mehr  Fleisch 
geniesst,  als  gewöhnlich:  er  scheidet  lediglich  mehr  Stickstofif  im 
Harn  aus  und  setzt  höchstens  Fett  an.  In  unserem  Falle  ist  das 
Verhältniss  geradezu  das  umgekehrte:  der  Mensch,  der  viel  Muskel- 
arbeit verrichtet,  bedarf  einer  grösseren  Blutmenge,  diese  kann  nur 
durch  erhöhte  Leistung  der  blutbildenden  Apparate  geschaffen  werden, 
und  zu  dem  Ende  steigert  der  Mensch  instinctiv  den  Gehalt  seiner 
Nahrung  an  Eiweiss,  Eisen  etc.  und  verlangt  mehr  Fleisch  zu  sich 
zu  nehmen,  als  gewöhnlich;  obwohl  bekanntlich  die  Muskelarbeit 
selbst  nicht  auf  Kosten  stickstoffhaltiger  Substanz  erzeugt  wird.  Wenn 
aber  in  dieser  Weise  die  Gesammtblutmenge  um  so  viel  vermehrt  ist, 
dass  die  arbeitenden  Muskeln,  ohne  gleichzeitige  Beeinträchtigung  der 
andern  Organe  des  Körpers,  dauernd  eine  grössere  Menge  Blut,  als 
normal,  bekommen  können,  so  nimmt  der  Muskel  auch  des  Er- 
wachsenen zu,  freilich  nicht  in  der  Länge  —  das  verbietet  ja  die  un- 
veränderliche Länge  der  Knochen  absolut  —  wohl  aber  in  der  Dicke, 
im  Querschnitt. 

Der  Mechanismus,  mittelst  dessen  die  verstärkte  Zufuhr  zum  und 
die  verstärkte  Assimilation  im  Muskel  unter  diesen  Umständen  be- 
wirkt wird,  ist  bekannt:  es  ist  Nerveneinfluss,  welcher  die  Muskel- 
arterien während  der  Arbeit  erweitert,  und  welcher  den  erhöhten  Sub- 
stanzverbrauch   und    Substanzaufnahme    auslöst.     Während    wir   also 
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feststellen  konnten,  dass  die  Muskel vergrösserung  der  eigentlicbea 
Waohsthurnsperiode  in  hohem  Grade  unabhängig  von  der  Innerratioii 
erfolgt,  giebt  es  nach  Abschluss  derselben  keine  Muskel- 
zunahme ohne  bestimmende  Mitwirkung  des  Nerreusystems: 
eine  Mitwirkung,  die  übrigens,  wie  ich  wohl  kaum  erst  ausdrückUcli 
Zü  bemerken  brauche,  auch  auf  die  Zunahme  der  Muskulatur  inner- 
halb der  Wachsthomsperiode  einen  modificirenden  Ein0uss  ausüben 
kann.  Genau  wie  mit  der  quergestreiften  verhält  es  sich  mindestans 
bei  einem  Theil  der  glatten  Muskulatur,  z.  B.  der  des  Darms,  wäh- 
rend bekanntlich  für  andere  Theile  derselben  die  Abhängigkeit  ihrer 
Thätigkeit  von  Nerveneinfluss  bislang  nicht  mit  Sicherheit  nachge- 
wiesen ist  Dagegen  steht  dies,  wie  Sie  wissen,  für  eine  Reihe  von 
Drüsen  fest,  und  so  giebt  es  denn  auch  keine  andere  Möglichkeit  eines 
Wachsthuras  der  Speicheldrüsen,  des  Paocreas,  der  Hoden  nach  Ab- 
schluss der  Wachsthumsperiode,  als  durch  gesteigerte  Arbeit 
unter  Nervenein fluss*  Bei  denjenigen  Drüsen  aber,  deren  Action 
nicht  in  so  dirccter  Weise  vom  Nervensystem  depeudirtj  wie  Niere 
und  vieileich  auch  Leber,  können  es  naturgemäss  auch  nicht  ner- 
vöse Einflüsse  sein,  welche  nach  Ablauf  der  Wachsthümsperiode  ihre 
etwaige  Vergrosserung  herbeiführen.  Vielmehr  bedarf  es  dazu  der 
energischen  und  anhaltenden  Action  derjenigen  Momente,  welche  da- 
selbst die  Erregung  der  Drüsenzellen,  sowie  die  Erweiterung  der  zu- 
führenden  Arterien  bewirken:  wenn  es  z,  B.  nach  der  früher  (p.  109 
und  126)  geäusserten  Hypothese  der  Gehalt  des  Blutes  an  harn- 
fähigen Stoffen  ist,  von  dem  einerseits  die  Weite  der  kleinen  Niercn- 
arierien,  andererseits  die  Arbeitsgrösse  der  Nierenepithelien  abhängt, 
so  werden  die  Nieren  eines  Erwachsenen  sich  nur  dann  vergrössern, 
wenn  durch  längere  Zeit  hindurch  der  Gehalt  seines  Blutes  an  harn* 
fähigen  Stoffen  sich  auf  beträchtlicher  Höhe  erhält.  Eine  analoge 
Betrachtung  gilt  jedenfalls  aucli  für  diejenigen  glatten  Muskeln^  die 
angeblich  durch  etwas  Anderes,  als  Nerveneinfluss,  erregt  werden. 

Weshalb  ich  bei  allen  diesen  Organen  und  Geweben,  welche  di« 
gesammten  eigentlichen  Arbeitsorgane  des  Körpers  in  sich  begretCea, 
in  der  uns  beschäftigenden  Frage  ein  so  grosses  Gewicht  auf  die  voo 
einer  Erregung  abhängige  Thätigkeit  gelegt  habe,  wird  Ihnen  sofort 
einleuchten,  sobald  Sie  dessen  eingedenk  sind,  dass  die  Elementar- 
theile  dieser  Organe,  soviel  wir  wissen,  nur  dann  assirailireOt 
wenn  sie  erregt  werden.  Ein  Muskel,  der  von  einem  roichlickea 
Blutstrom  durchflössen  wird,  contrahirt  sich  deshalb  ebensowenig,  wie 
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eine  Drüse  aus  gleichem  Grunde  secernirt;  und  so  kann  es  nicht 
Wunder  nehmen,  dass  ein  Muskel  oder  eine  Niere  trotz  starker  und 
länger  anhaltender  entzündlicher  Hyperämie  ganz  und  gar  nicht  wächst. 
Wie  aber  steht  es  mit  denjenigen  Geweben,  denen  eine  eigentliche 
Arbeit  nicht  obliegt,  und  bei  deren  Elementartheilen  wir  darum  auch 
nicht  von  „ Leistung **  im  engeren  Sinne  zu  sprechen  pflegen?  Die 
Leistung  der  Deckepithelien  und  des  gesammten  Bindegewebes,  Knochen 
und  Knorpel  eingeschlossen,  besteht,  wenn  ich  so  sagen  darf,  wesent- 
lich in  ihrer  Existenz,  und  mindestens  kennen  wir  bei  ihnen  keine 
durch  irgend  welche  Erregung  bedingte  Aenderung  ihres  physikalischen 
oder  chemischen  Zustandes.  Demzufolge  kann  bei  diesen  Geweben 
alle  etwaige  Assimilation  und  Neubildung  nur  von  denjenigen  Be- 
dingungen abhängen,  welche  das  eigentliche  Wachsthum  beherrschen, 
d.  bw  von  dem  immanenten  Productionsvermögen  und  der  Stärke  der 
Blutzufuhr.  Nun,  dass  die  Fähigkeit  zur  Neubildung  von  Epithelien, 
sowie  von  Bindesubstanzen  und  zwar  Bindesubstanzen  im  allerweite- 
sten  Sinne,  Blut-  und  Lymphgefässen ,  Lymphdrüsen  nicht  minder 
als  Knochen  oder  lockerem  Bindegewebe  etc.,  bis  in  sehr  hohes 
Lebensalter  fortdauert,  braucht  nicht  erst  bewiesen  zu  werden,  und 
so  bleibt  denn  nur  ein  einziger  Factor,  von  dem  die  Stärke  der 
Anbildung  in  diesen  Geweben  dependirt,  nämlich  die  Grösse  der 
Zufuhr  von  Material,  d.  h.  von  Blut.  Darum  werden  nicht 
blos  die  Gefässe  dickwandiger,  sobald  längere  Zeit  hindurch  mehr 
Blut  in  sie  tritt,  als  gewöhnlich,  und  nehmen  die  Extremitäten- 
knochen von  Leuten  an  Dicke  zu,  welche  starke  Muskelarbeit  ver- 
richten, sondern  auch  jede  länger  anhaltende  entzündliche  Hyperämie 
führt,  wie  Ihnen  wohlbekannt  ist,  constant  zu  einer  Neubildung  von 
Gefässen  und  faserigem  Bindegewebe  oder,  wenn  sie  das  Periost  be- 
trifft, von  Knochen.  Von  den  geschichteten  Epithelien  werde  ich 
Ihnen  sehr  bald  ähnliche  Erfahrungen  zu  berichten  haben.  Für  alle 
diese  letztgenannten  Gewebe  kann  es  daher  erst  recht  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  sie  nur  deshalb  für  gewöhnlich  nach  dem  22sten 
Lebensjahr  nicht  an  Masse  zunehmen  und  wachsen,  weil  kein  aus- 
reichendes Material  zu  Gebote  steht.  Soll  ein  Knochen  oder  die  Epider- 
mis dicker  werden,  so  müssen  die  Gefässe  des  Periosts  oder  der  Cutis 
längere  Zeit  hindurch  von  einer  reichlicheren  Menge  Blut  durchströmt 
werden,  als  normal:  dazu  aber  reicht  die  Blutmenge  eines  Erwachsenen, 
wenn  alle  übrigen  Organe  in  regelmässiger  Weise  versorgt  sein  sollen, 
nicht  aus. 
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Ein  Punkt  darf  freilich  bei  diesen  Ueberlegangen  nicht  aoastf 
Acht  gelassen  werden,  nämlich  die  Grosse  des  Verbrauchs,  Dann 
es  liegt  auf  der  Hand,  dass  auch  die  stärkste  und  energischste  An- 
bildung  nicht  zur  Vergrösserung  eines  Organs  fuhren  kano,  wenn  Üt 
Steigerung  des  Verbrauclis  damit  gteiclien  Schritt  hält  Wollte  ich 
an  dieser  Stelle  die  Bedingungen  erörtern,  von  denen  der  Verhmißh 
von  Körpersubsianz  unter  physiologisclien  Verhältnissen  abhängt  ood 
die  Formen  besprechen,  in  denen  die  verschiedenen  Organe  und  Ge- 
webe Substanz  abgeben,  so  wurde  ich  Ihnen  nur  Bekanntes  mitthetiea 
können,  was  wir  überdies  auch  in  diesen  Vorlesungen  schon  vidfack  be» 
rührt  haben.  Für  die  eigentliche  Wachsthumsperiode  ist  es  ja  genden 
charakteristisch,  diiss  die  Anbildung  stärker  ist,  als  der  Verbraick 
durch  die  Leistungen,  resp,  zu  Zwecken  des  Organismus;  es  w«nlea 
mehr  Zellen  im  Rete  Malpighi  neugebildet,  als  verhornte  Epidermi»' 
plättchen  abgestossen,  mehr  Knochen  apponirt,  als  resorbirt,  mi 
mehr  contractile  Substanz  angesetzt,  als  bei  und  durch  die  Husket- 
thätigkcit  verbraucht  wird*  Im  Gegensatz  dazu  beruht  beim  Erwicks^ 
nen  die  gleichmässige  Erhaltung  der  Grösse  sowohl  des  gesaimiM 
Körpers,  als  auch  der  eiuzelnen  Organe  auf  dem  Gleiehgevidtt 
zwischen  Anbildung  und  Verbrauch.  Durch  welche  Mittel  aber  Seitos 
des  Organismus  dies  Gleichgewicht  bewerkstelligt  wird^  das  lassl  siek 
keineswegs  in  kurzen  Worten  und  allgemein  angeben*  Kenoea  wir 
doch  erst  an  wenigen  Lokalitäten,  wie  Knochen  und  Epidemitt,  «Bi  j 
raorphologischeii  Vorgänge,  mittelst  deren  die  Anbildung  iindderT«r*H 
brauch  vor  sich  geht;  und  selbst  bei  einem  so  vielstudirten  Orgaa,  w 
dem  Muskel,  fehlt  uns  zur  Zeit  noch  sehr  viel  an  einer  volbtiad^» 
Kenntniss  des  Stoffwechsels  bei  der  Contraction,  Auf  alle  Fälle  darf 
man  sich  entfernt  nicht  ein  gegenseitiges  Abhängigkett2£rerhatüitsi 
zwischen  Anbildung  und  Verbrauch  vorstellen,  der  Art,  das»  etwa  überall 
viel  an  gebildet  würde,  wenn  und  weil  viel  verbraucht  worden^  oi& 
umgekebrt.  Ein  Nagel,  der  nicht  geschnitten  wird,  hört  deshalb  wcfci 
sofort  auf  zu  wachsen,  und  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  die  Ep 
dermiszellon  nicht  verhornen  und  deshalb  nicht  abgestosseii  iierdaa« 
so  wird  die  Neubildung  von  Zellen  im  Rete  Malpighi  nicht  feiiflfir* 
So  einfach  liegt  die  Sache  nicht  im  Organismus;  vielmehr  hat  & 
Anbildyng  so  gut  ihre  eigenen  Bedingungen,  wie  der  Verbraiidi  waA 
Verlust,  und  gerade  wegen  dieser  gegenseitigen  UoabV  >-•-': Ht  ae» 
auch  der  Verbrauch  als  einer  von  den  Factoren  beräck  ircf4ia, 

von  denen  die  Grosse  der  einzelnen  Organe  abhangt,  ^M 
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Ziehen  wir  jetzt  das  Resum6  dieser,  wie  ich  nicht  verkenne,  sehr 
fragmentarischen  Erörterungen  über  die  Bedingungen  des  physiologi- 
schen Wachsthums,  so  haben  wir  als  erste  und  ganz  gewiss  wichtigste 
das  in  der  Organisation  der  Art,  resp.  des  Individuum  gegebene  Pro- 
ductionsvermögen  seiner  zelligen  Elementartheile  kennen 
gelernt.  Auf  diesen  inneren  Ursachen  beruht  es  für  einmal,  dass  alle 
Menschen  innerhalb  der  menschlichen  Wachsthumsperiode  die  bestimmte 
menschliche  Gestalt  bekommen,  auf  eben  diesen  durch  Vererbung  über- 
tragenen Ursachen  aber  beruht  es  auch,  dass  die  einzelnen  Individuen 
bis  zum  Ende  ihres  Wachsthums  eine  so  verschiedene  Grösse  er- 
reichen. Ohne  dieses  immanente  Productionsvermögen  würde  auch  die 
reichlichste  Matcrialzufuhr  nicht  ein  Wachsthum  herbeiführen  können, 
und  wenn  dieses  Productionsvermögen  in  den  Elementen  eines  Gewebes 
erloschen  ist,  so  vermag  Nichts  in  der  Welt  ein  ferneres  Wachsthum 
in  demselben  zu  bewirken.  Sofern  das  Productionsvermögen  dagegen 
in  unverminderter  Energie  vorhanden  und  erhalten  ist,  hängt  das 
Wachsthum  und  die  Grösse  der  betreffenden  Organe  und  Gewebe  einer- 
seits ab  von  der  Quantität  des  assimilirten  Materials  und  damit 
dem  Grad  der  Blutzufuhr,  andererseits  von  dem  Grade  des 
Verbrauchs.  Wir  kennen  keine  anderen  Factoren,  welche  auf  das 
Wachsthum  der  Organe  und  Gewebe  einen  Einfluss  ausüben  könnten, 
als  diese  drei:  immanente  Anlage,  Blutzufuhr,  Verbrauch; 
und  wir  können,  ja  wir  müssen  deshalb  folgerichtig  schliessen,  dass 
in  allen  Fällen,  wo  ein  das  physiologische  Maass  überschreitendes 
Wachsthum  statt  hat,  d.  h.  in  allen  progressiven  Ernährungsstörungen, 
eine  oder  mehrere  von  den  genannten  Factoren  sich  abnorm,  fehler- 
haft verhalten  müssen.  Unter  diesen  Umständen  dürfte  sich  wenigstens 
der  Versuch  empfehlen,  die  progressiven  Ernährungsstörungen  von 
dem  Gesichtspunkte  der  Wachsthumsbedingungen  aus  zu  erörtern. 


Fassen  wir  zunächst  die  letzte,  weil  einfachste  und  durchsichtigste 
der  Wachsthumsbedingungen,  nämlich  den  Verbrauch,  ins  Auge,  so 
gilt  es  zu  untersuchen,  ob  es  überhaupt  eine  progressive  Er- 
nährungsstörung giebt,  welche  auf  einer  Verringerung  des 
Substanzverbrauchs  beruht,  und  in  welcher  Form  diese 
Störung  auftritt.  Der  Verlust,  welchen  die  Organe  im  physiologi- 
schen Ablauf  der  Dinge  erleiden,  geschieht,  wie  Sie  wissen,  durch 
Abgabe  nach  zwei  prinzipiell  verschiedenen  Richtungen,  für  einmal  in 
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die  Lymphe  und  das  Blut,  zweitens  in  besondere  prEformtrtc 
und  Holilräume,  resp.  direct  nach  aussen.  Stoffabgabe  in  Ljrmphf 
und  Blut  ist  der  ausschliessliche  Modus  des  Verbrauchs  bei  den 
Muskeln  und  bei  allen  Bindesubstanzen,  inclus.  der  Knochen,  wahrend 
an  allen  Drüsen  und  drüsigen  Epithelien,  sowie  an  den  geschichteten 
Epithelien,  insbesondere  der  Epidermis,  die  Abgabe  in  Lymphe  und 
Blut  itwar  nicht  fehlt,  indess  völlig  in  den  Hintergrund  tritt  gegen* 
über  der  an  die  äussere  Oberfiäche  oder  in  Kanäle  und  Hoblrauine.  ^ 
Im  Grunde  lehrt  nun  schon  die  Geschichte  der  Mästung,  dass  eine^f 
Gewebszunahme  durch  Verringerung  der  Abgabe  in  Lymphe  and  Blut 
geschehen  kann  und  sehr  gewöhnlich  geschieht:  denn  wenn  das  Fett- 
gewebe bei  günstigen  Mästungsbediogungen.  d.  h.  bei  ungenügender 
Oxydation  zunimmt,  wa^  bedeutet  das  anderes,  als  iam  die  Abgabe 
Seitens  des  Fettgewebes  in  Lymphe  und  Blut  abnorm  verkleinert  ist? 
Immerhin  handelt  es  sich  hierbei  doch  mehr  um  die  Anhäufung  etnff 
bestimmten  cheraisehen  Substanz,  des  Fettes,  in  den  Gewebszellen,  als 
um  eigentliche  gewebliehe  Zunahme,  und  Sie  werden  darum  beweis- 
kräftigere Beispiele  verlangen,  ehe  Sie  die  Möglichkeit  einer  wirk- 
lichen Hypertrophie  durch  Verringerung  der  Abgabe  in  die  Lymp^ 
anerkennen.  Von  den  Bindesubstanzen  kennen  wir  wirklich  kciofe 
Thatsachen,  welche  in  diesem  Sinne  gedeutet  werden  müsseo;  ilocfc 
hat  Wegner  auf  experimentellera  Wege  eine  Hyr  r*  -hie  der 
Knochen  erzielt,  von  der  es  mindestens  sehr  wahrstb^  i  lsI^  das» 
eine  Beschränkung  der  Knochenresorption  dabei  das  we»efillie)i  Be- 
stimmende ausmacht.  Kaninchen,  Katzen,  Hühner  u,  a,  bekuauDee 
nach  Monate  lang  fortgesetztem  innerlichen  Gebrauch  mtntiDftler 
Dosen  von  Phosphor  eine  bedeutende  Verdickung  aller  Enochca 
sowohl  an  der  epiphysären,  als  auch  an  der  periostealen  Zone;  üe 
spongiöse  Substanz  macht  in  den  Röhrenknochen  ^ielfach^ 
in  der  Epiphysennähe  einem  ganz  dichten  compacten  Knoc 
Platz,  und  die  Dicke  der  Diaphyseneylinder  nimmt  bedeutend  m  wä 
Kosten  der  Markhöhle,  die  bei  Hühnern  nahe^fia  Tollstandig  ?«• 
schwinden  kann.  Wegner  selbst  fasst  diese  hochintercssaiitea  Vor* 
gänge  freilich  als  das  Produci  einer  durch  den  Phosphor  mogeregteo 
abnorm  reichlichen  Knochenneubildung  auf;  indess  hat  Maiks*  fBü 
Gründe  dafür  beigebracht,  dass  vorzugsweise  die  ResorptioiisTer«^! 
gänge  durch  den  Phosphor  beeinträchtigt  werden.  Ob  hierbei  wifk- 
lieh,  wie  Maas  meint,  Sauerstoffentziehung  das  Wirksame  isl^  halte 
ich  allerdings  nicht   für  ausreichend  bewiesen,  aber  der  SiU  imd  d* 
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anatomische  Anordnung  des  abnormen  Knochengewebes  bei  chronischem 
Phosphorismus  macht  es  allerdings  sehr  plausibel,  dass  gerade  die- 
jenigen Abschnitte  erhalten  geblieben  sind,  welche  bei  dem  normalen 
Knochenaufbau  wieder  schwinden  sollten.  So  erklärt  es  sich  jeden- 
falls am  Einfachsten,  dass  die  Hyperostose  bei  wachsenden  Thieren 
weit  höhere  Grade  erreicht,  als  bei  ausgewachsenen,  sowie  besonders 
die  Verdickung  des  Diaphysencylinders  auf  Kosten  des  Marks,  d.  h. 
desjenigen  Theils,  dem  eine  so  wichtige  Rolle  gerade  bei  der  Re- 
sorption der  Knochensubstanz  obliegt.  Ist  aber  diese  Auffassung 
richtig,  nun  so  haben  wir  hier  eine  echte  und  unzweifelhafte  geweb- 
liche  Zunahme  des  Knochens,  eine  Hyperostose  im  eigentlichen 
Sinne  des  Wortes,  die  wesentlich  in  einer  Verringerung  der  Abgabe 
in  Lymphe  und  Blut  ihren  Grund  hat.  Fast  noch  auffälliger  sind 
äbrigens  die  Ergebnisse,  welche  Maas  und  ganz  besonders  Gies'  bei 
jungen  Kaninchen,  Hühnern  und  Schweinen  erhielten,  welchen  sie 
längere  Zeil  hindurch  minimale  Dosen  Arsenik  zu  ihrem  Futter 
gaben:  denn  hier  beschränkte  sich  die  Gewebszunahme  nicht  auf  das 
Skelett  allein,  sondern  die  betreffenden  Thiere  wurden  überhaupt 
grösser  und  kräftiger,  auch  ihr  Fettpolster  nahm  zu,  kurz,  sie  ge- 
diehen entschieden  besser,  als  ControUthiere  vom  gleichen  Wurf,  die 
keinen  Arsenik  erhielten.  Auch  diese  Versuchsergebnisso,  die  übrigens 
in  bestem  Einklang  stehen  mit  den  längstbekannten  Erfahrungen  der 
steirischen  Arsenikesser,  sind  die  genannten  Autoren  geneigt,  aus 
einer  durch  den  Arsenik  bewirkten  Verringerung  des  Verbrauchs  zu 
erklären:  obschon,  wie  ich  Ihnen  nicht  verhehlen  will,  die  directen 
Untersuchungen  über  den  Einfluss  kleinster  Arsonikdosen  auf  den 
Stoffumsatz  jener  Auffassung  bisher  nicht  zur  Stütze  gereichen^. 

Von  den  Muskeln  werden  Sie  Aehnliches  nicht  erwarten;  denn 
ein  Muskel,  der  wenig  verbraucht,  d.  h.  der  wenig  arbeitet,  nimmt 
ja  nicht  blos  nicht  zu,  sondern  eher  ab,  einfach  weil  derselbe  nicht 
assiroilirt,  wenn  er  nicht  durch  Nerveneinfluss  dazu  erregt  wird. 
Nichtsdestoweniger  gewährt  gerade  ein  musculöses  Organ  das 
schönste  Beispiel  einer  pathologischen  Vergrösserung  durch  Verklei- 
nerung des  Substanzverbrauches,  freilich  eines,  das  gegenüber  allen 
andern  Muskeln  dadurch  eine  ganz  besondere  Stellung  einnimmt,  dass 
es  auch  nach  dem  Endo  der  Wachsthumsperiode  noch  wächst  und 
zwar  beträchtlich  wächst  —  ohne  jede  Arbeit.  Es  ist  das  der 
Uterus.  Von  der  Graviditätshypertrophie  desselben  werden  wir  später 
kandeln;   an  dieser  Stelle  wünsche  ich  Sie  zunächst  daran   zu    er- 


688  Pathologie  der  Ernäbrang. 

innem,  dass  der  Uteras  nach  dem  Ausstossen  der  Fracht  eiae  physio- 
logische Atrophie  erfahrt,  welche,  wenigstens  soweit  die  eigentliche 
Muskelsubstanz  und  das  intermusculäre  Bindegewebe  in  Betracht 
kommt,  lediglich  durch  eine  ungemein  reichliche  Stoffabgabe  in 
Lymphe  und  Blut  bewerkstelligt  wird.  Nicht  selten  ereignet  es  sich 
nun,  dass  die  Involution  früher  unterbrochen  wird,  ehe  der  Uterus 
wieder  die  normale  Grösse  des  unbefruchteten  Zustandes  erreicht  hat. 
Was  davon  resultirt,  ist  ein  nach  allen  Dimensionen  zuweilen  sehr 
bedeutend  vergrösserter  Uterus,  dessen  Hauptmasse  aus  hypertrophi- 
schen und  abnorm  zahlreichen  Muskelfasern,  sehr  reichlichem  inter- 
musculärem  Bindegewebe  und  auffällig  dickwandigen  Gefasscn  besteht, 
kurz  der  den  Gynäkologen  nur  zu  wohl  bekannte  Zustand,  der  als 
chronische  Metritis,  chronische  Hyperplasie  des  Uterus  oder 
chronischer  Uterusinfarct  bezeichnet  zu  werden  pflegt.  Dass  da- 
bei gewöhnlich  auch  chronisch  entzündliche  Vorgänge,  besonders  Sei- 
tens der  Uterusschleimhaut  concurriren  mögen,  leugne  ich  nicht;  aber 
das  Wesentliche,  dasjenige,  was  dem  ganzen  Process  seinen  Character 
aufdrückt,  die  Vergrösserung,  beruht  doch  auf  nichts  Anderem,  als  einer 
hinter  dem  physiologischen Maass  zurückbleibenden  Substanzabgabe;  d.h. 
der  chronische  Uterusinfarct  ist  eine  echte  progressive  Er- 
nährungsstörung auf  Grund  verringerten  Verbrauchs. 

Hinsichtlich  der  zweiten  Art  der  Substanzabgabe,  der  in  präfor- 
mirtc  Hohlräume  oder  auf  die  freie  Oberfläche,  fragt  es  sich  zunächst 
für  die  Drüsen,  ob  durch  Verringerung  des  Secrcts  jemals  eine  ge- 
webliche  Zunahme  derselben  erzeugt  werden  kann.  Darauf  darf  un- 
bedenklich mit  „Nein"  geantwortet  werden.  Denn  Sie  wollen  wohl 
aus  einander  halten  die  Ausscheidung  des  Secrets  von  der  eigentlichen 
Secretbildung.  Dass  aus  einer  Behinderung  der  Secretausscheidung 
eine  Volums  vergrösserung  der  Ausführungsgänge  einer  Drüse  und  da- 
mit ihrer  selbst  resultiren  kann,  ist  freilich  selbstverständlich.  Wenn 
der  D.  Wirsungianus  versperrt  ist  und  das  Pankreas  weit<5r  sec^rnirt, 
so  muss  freilich  alles  Secret,  das  nicht  resorbirt  wird,  in  den  Gängen 
und  schliesslich  in  den  Bläschen  sich  anstauen,  und  ebendasselbe  gilt 
von  jeder  Talg-  oder  Schleimdrüse,  deren  Oeffnung  verstopft  ist.  Bei 
reichlicher  Secretion  und  geringer  Resorption  kann,  resp.  muss  sogar 
die  Masse  des  angestauten  Secrets  eine  recht  bedeutende  werden,  und 
das  kann  nicht  geschehen  ohne  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche 
Volumszunahme  der  Drüse.  Die  ganze  Gruppe  der  sogenannten 
Betentions-  oder  Dilatationsgeschwülste,    der  Mehrzahl  aller 
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Cysten,  verdankt  einem  derartigen  Process  ihre  Entstehung;  aber 
bei  ihnen  allen  handelt  es  sich  so  wenig  um  eine  wirkliche  gewebliche 
Zunahme  des  Drüsenparenchyms,  dass  sogar  regelmässig  zu  jeder  Re- 
tention  von  einigermaassen  beträchtlicher  Ausdehnung  sich  eine 
passive  Atrophie  des  Drüsengewebes  hinzuzugesellen  pflegt.  Eine 
echte  gewebliche  Zunahme  des  Drüsengewebes,  eine  Hypertrophie  der 
Drüse,  könnte  nur  in  der  Weise  zu  Stande  kommen,  dass  der  Ver- 
brauch von  Drüsenzellen  zur  Secretbildung  aufhört,  während  dennoch 
neue  Zellen  angebildet  würden;  das  aber  geschieht  hier  ebensowenig 
wie  beim  Muskel,  weil  auch  die  Drüse  nur  unter  dem  Einfluss  der- 
selben Erregung,  welche  die  Secretion  auslöst,  assimilirt  und  neue 
Zellen  producirt. 

Wohl  aber  kommt  eine  ganz  reguläre  Dickenzunahme,  eine  wirk- 
liche Hypertrophie,  an  der  Epidermis  in  Folge  mangelhafter 
Abstossung  vor.  Das  ist  sehr  natürlich  bei  denjenigen  Epidermoidal- 
gebilden,  bei  denen  die  x\bstossung  nur  unter  Kunsthülfe  geschieht, 
nämlich  den  Haaren  und  Nägeln;  denn  Haare  und  Nägel,  die  nicht 
geschnitten  werden,  müssen  wohl  oder  übel  abnorm  lang  werden, 
wenn  wenigstens  und  so  lange  das  Wachsthum  an  der  Nagelwurzel 
und  am  Haarknopf  fortdauert.  Aber  auch  an  der  eigentlichen  Haut 
selbst  trägt  die  Hautcultur  mit  Wasser  und  Seife  nicht  unerheblich 
bei  zur  Entfernung  der  obersten  Epidermisschuppen,  und  es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  dass  die  Epidermis  der  „schwieligen  Arbeiterhand** 
die  Dicke  ihrer  Hornschicht  zu  einem  Theil  dem  Umstand  verdankt, 
dass  die  verhornten  Lamellen  nicht  blos  nicht  mittelst  Wasser  und 
Alkalien  aufgeweicht,  sondern  sogar  durch  die  Handarbeit  mechanisch 
in  einander  zusammengepresst  werden:  ein  Verhältniss,  das  die  Ab- 
stossung, statt  sie  künstlich  zu  erleichtern,  entschieden  erschweren 
muss.  Dass  freilich  ausserdem  auch  eine  stärkere  Epidermisproduction 
wegen  der  häufigen  congestiven  Hyperämie  der  Cutis  dabei  mitspielt, 
habe  ich  schon  vorhin  erwähnt  und  werde  darauf  noch  zurückkommen. 

Von  unzweifelhafter  Bedeutung  ist  endlich  auch  die  Verringerung 
des  Verbrauchs  bei  der  pathologischen  Regeneration.  Denn 
wenn  man  in  der  Pathologie  von  Regeneration  spricht,  pflegt  man 
nicht  an  den  continuirlichen  Wiederersatz  zu  denken,  dem  die  meisten 
Gewebe  physiologischer  Weise  unterliegen;  sondern  man  versteht  da- 
runter die  Wiederherstellung  von  Geweben,  welche  durch  irgendwelche 
abnorme  Einflüsse,  als  Verwundung,  Verschwärung,  Nekrose  etc.  zu 
Grunde   gegangen   sind.     Dass    dies  Regenerationsvermögen    bei    den 
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Wirbellosen  und  auch  bei  den  niederen  Klassen  der  Wirbelthiere  ein 
sehr  viel  bedeutenderes  ist,  als  beim  Menschen  und  den  Saugethieren, 
wird  Ihnen  sicher  bekannt  sein;  während  bei  Eidechsen  der  verloren- 
gegangene Schwanz,  bei  Tritoncn  abgeschnittene  Beine  wiederwachsen, 
werden    beim  Menschen  und    bei    den  Säugern  niemals  zusammenge- 
setzte Organe  oder  Organtheile,    sondern    immer    nur  Gewebe    und 
auch  von  diesen  keineswegs  alle  regenerirt.     Am  häufigsten  hat  man 
Gelegenheit,  die  Wiederherstellung  mehrschichtiger  Epithelien  zu 
beobachten;   jede  Wunde,    jedes  Geschwür    der  Haut    überzieht  sich, 
wenn  es  heilt,  mit  einer  neu  gebildeten  Epidermis,  die  sich  in  keiner 
Weise  von  der  gewöhnlichen  unterscheidet.    Hinsichtlich  der  morpho- 
logischen Vorgänge  bei  dieser  Epithelregeneration  dürfte  gegenwärtig 
wohl  unter  den  Autoren  eine  vollständige  Einigkeit    darüber  erreicht 
sein,  dass  dieselbe  immer  nur  von  denjenigen  Epithelien  aus  geschieht, 
welche  im  Grund  oder  an  den  Rändern  der  Epithellücke  sitzen.    Die 
höchst   interessanten  Details    dieses  Processes,    die    von    zahlreichen 
Autoren,    so  von  Wadsworth  und  Eberth,  Hofmann,  Heiberg, 
und  mit  besonderer  Genauigkeit  von  Klebs  verfolgt  und  beschrieben 
sind*,    können  wir  an  dieser  Stelle    füglich    übergehen,    da  uns  die- 
selben   über    die  Ursachen    der  Epithelregeneration    einen  Aufschluss 
kaum  ertheilen  können.    Nur  das  mag  ausdrücklich  bemerkt  werden, 
dass  es  keinerlei  wesentlichen  Unterschied  bedingt,  ob  unter  der  Epi- 
thellücke noch  ein  Epithelstratura  erhalten  ist,    oder    ob    der  Defect 
die  ganze  Dicke  der  Epithelschicht  durchsetzt;  in  jenem  Falle  erfolgt 
die  Bildung    der    neuen  Epithelzellen  von   dem  untersten  noch  erhal- 
tenen Stratum    aus,    in    diesem    dagegen    sind  es  in  erster  Linie  die 
Epithelien  der  Ränder    der  Lücke,    deren  Abkömmlinge    die    letztere 
wieder  ausfüllen.     Nun    ist   ja    die  Neubildung    von  Epithelzellen  in 
den  unteren  Schichten  ein  ganz  physiologischer  Vorgang,   durch  wel- 
chen Ersatz    geschaffen    wird    für    die    continuirlich   fortgehende  Ab- 
stossung    der    obersten  ZcUenlagen.     Bei    dieser  Sachlage   kann  man 
sich  a  priori  sehr    wohl    vorstellen,    dass   jede  Epithellücke    einfach 
durch  die  physiologische  Epithelneubildung  geschlossen  werden  kann, 
ja  sogar  geschlossen  werden  muss,  sobald  nur  Eines  eintritt,  nämlich 
die  Sistirung  der  Abstossung  von  Epithelien  an  der  betreffenden  Stelle 
während  der  bis  zum  Schluss  des  Defectes  dauernden  Zeit.    Das  aber 
ist  nicht  blos  möglich,  sondern  sobald  Sie  erwägen,  dass  nur  die  ver- 
hornten Epithelien  abgestossen  werden,    diese  Verhornung    aber  nach 
dem  Typus  unserer  Organisation    nur    in    den    obersten   Epithellagen 
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vor  sich  geht,  so  wird  Ihnen  sofort  einleuchten,  dass  die  Abstossung 
in  diesem  Falle  nothwendig  eine  Weile  sistiren  muss.  Es  wäre 
dies  gleichsam  dasselbe,  als  ob  der  gesammte  Verbrauch,  der 
sonst  Tage  oder  Wochen  erfordern  würde,  jetzt  auf  einmal  im 
Voraus  geschehen  sei,  während  nun  die  legitime  Regeneration  erst 
hinterherkommt.  In  der  That  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  eine  derartige  zeitweilige  Beschränkung  der  Abstossung,  des  Ver- 
brauchs von  Epithelzellen  mit  dazu  verwendet  wird,  um  eine  Lücke 
in  einem  mehrschichtigen  Epithel  ausfüllen  zu  helfen;  dass  indess 
dies  nicht  das  einzige  Mittel  ist,  dessen  sich*  der  Organismus  behufs 
der  Regeneration  eines  Epitheldefects  bedient,  lehrt  in  unzweideutiger 
Weise  die  grosse  Schnelligkeit,  mit  welcher  in  der  Regel  die 
Wiederherstellung  des  verlorenen  Epithels  erfolgt.  An  der  vorderen 
Fläche  der  Hornhaut  füllt  sich  eine  ziemlich  tiefe  Epithellücke  in 
24  Stunden  aus,  und  selbst  um  einen  kreisförmigen  totalen  Epithel- 
defect  von  3  Mm.  Durchmesser  zu  regeneriren,  dazu  genügen  daselbst 
36 — 48  Stunden  •.  Zu  solcher  Leistung  ist  die  einfache,  physiologische 
Regeneration  der  Epithelien  sicherlich  unfähig,  sie  geht  vielmehr  ganz 
entschieden  über  das  normale  Maass  des  gewöhnlichen  Lebens  hinaus, 
und  es  müssen  deshalb  Bedingungen  vorhanden  sein,  welche  eine  ge- 
steigerte Epithelneubildung  herbeifuhren. 

Was  hier  vom  mehrschichtigen  Epithel  gesagt  ist,  gilt  in  gleicher 
Weise  vom  einschichtigen,  gilt  aber  überhaupt  von  allen  den  Geweben, 
in  denen  physiologischer  Weise  ein  continuirlicher  Verschleiss  und 
Wiederersatz  statt  hat:  vorausgesetzt  natürlich,  dass  nicht  zugleich 
diejenigen  Theile  verloren  gegangen  sind,  von  denen  aus  der  Wieder- 
ersatz normaler  Weise  geschieht.  Denn  ein  ausgerissenes  Haar  kann 
natürlich  nicht  wieder  wachsen,  wenn  der  Haarknopf  fehlt,  die  Drüsen- 
.  Zellen  der  Speicheldrüsen  sich  nicht  regeneriren  ohne  den  Halbmond, 
und  das  Epithel  des  Uterus  nach  der  Geburt  würde  sich  nicht  wieder- 
herstellen, wenn  nicht  die  Uterindrüsen  wenigstens  in  ihrer  blinden 
Hälfte  erhalten  blieben.  Sofern  aber  durch  Erhaltung  der  Matrikular- 
gebilde  eine  regenerative  Zellenneubildung  überhaupt  ermöglicht  ist, 
so  giebt  es  auch  keinerlei  ersichtlichen  Grund,  weshalb  die  physio- 
logische Regeneration  in  Geweben,  die  einen  krankhaften  Defect  er- 
litten haben,  ausbleiben  sollte.  Wenn  das  Periost  das  ganze  Leben 
hindurch  die  Fähigkeit,  neue  Knochen  anzubilden,  bewahrt  und  be- 
thätigt,  weshalb,  frage  ich,  sollte  es  diese  seine  Leistung  einstellen, 
sobald  durch  eine  Fractur  oder   irgend    einen  andern  nekrotisirenden 
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Vorgang,    grossere  Abschnitte  des  Knochens  verloren   gegangen  sin 
als  es  die    gewöhnliche,    continuirliche   Resorption    in    dem    gleich 
Zeitraum    mit    sich    bringen  würde?     Somit  rauss  offenbar  auch  hi 
eine  zeitweilige  Beschränkung,    resp.  ein  Aufhören   der  Resorption 
Vorgänge  dazu  genügen,  um  in  mehr  oder  weniger  langer  Zeit,  derei 
Grösse  in  erster  Linie  von  der  Ausdehnung  des  Defects  abhängt,  den] 
letzteren    vollkommen    auszugleichen.     Nicht  anders   liegt  es  bei  deaj 
übrigen  Bindegewebsformationen,  nicht  anders  auch  bei  den  Muskel 
quergestreiften  wie  glatten,  und  Drüsen,    endlich  auch  bei  den  peri- 
pherischen Nerven,     Aber  so  richtig  dies  Alles  scheint,  so  lässt  sicli 
doch  gerade  bei  diesen  Geweben  noch  viel  schlagender,    als    bei  den 
mehrschichtigen  Epithelien,    der  Beweis  führen,    dass   bei  der  patho-, 
logischen  Regeneration  noch  andere  Processe  bethetligt  sind,    wie  b 
dem  physiologischen  Wiederersatz.     Denn  nicht  blos,    dass  auch  hi< 
die  Schnelligkeit  der  Wiederherstellung  die  der  gewöhnlichen   Regen 
ration,  die  wir  ja  gerade  beim  Knochen  zu  beurtheilen  im  Stande  sind» 
bei  Weitem    übertrifft,    so    begegnen  wir  in  diesen  Geweben    bei  der 
pathologischen  Regeneration   mit    grosser  Constanz  gewissen  Formen, 
die  man  unter  normalen  Verhältnissen    daselbst   gar  nicht  oder  doch 
nur  sehr  ausnahmsweise  trifft     In  dieser  Beziehung    erinnere    ich  an 
die    langen,    lanzenformigeu    Fortsätze,     welche    Eberth''   und 
Senftleben^  an  den  fixen  Hornhautkörperchen  bei  der  Regeneration 
gesehen    und    die  Letzterer    als   Regenerationsspiesse    bezeichnet 
hat;    ferner  an   die   Muskelspindeln,    welche    von    so    zahlreichea 
Beobachtern^  bei  der  Muskelregeneraiion  beobachtet  und   bes<:hriebea 
worden  sind;    endlich  an  die  schmalen,    blassen  Bänder,  welche 
nach    Nervenquetschungen    oder  -Durchschneid ungen    im    Innern    der 
alten  Seh  wann  V::hen  Scheiden    auftreten,    sich    später    mit   Mark  be- 
decken und  nichts  Anderes    darstellen,    als    den  Beginn  der  Nervefl- 
regeneration  ^*^.    Da  man,  wie  gesagt,  von  allen  diesen  Dingen  in  der 
normalen  Hornhaut,    den    nornaalen  Muskeln    und  Nerven    eines   ge- 
sunden Individuum  kaum  jemals  Etwas  zu  sehen  bekommt,  so  müssen 
es  augenscheinlich  andere  Vorgänge,  als  die  des  continuirlichen  physio- 
logischen Wiederersatzes  sein,    denen    sie  ihren  Ursprung   verdanken. 
Zu  alledem  kommt  dann  noch,   dass  ungemein  häufig  bei  der  patbo* 
logischen  Regeneration  eine   über  das  erforderliche  51aas5  hin- 
ausgehende Gewebsneubildung  gesrhieht:  Etwas,  was  doch  gafii 
unverständlich  sein  würde,  wenn  hier  lediglich  die  physiologische  An* 
bildung    mit    zeit  weiser  Beschränkung  des  Verbrauchs  wirksam  wirf^ 


I 
I 


Regeneration  und  Hj^pertrophie.    Infectionsgeschwülste.  693 

Gerade  in  diesen  Punkten,  scheint  mir,  liegt  das  für  die  pathologische 
Regeneration  Charakteristische;  denn  nicht  das  ist  merkwürdig,  dass 
in  den  Geweben  und  Organen  mit  fortwährendem  Verbrauch  und 
Wiederersatz  auch  nach  krankhaften  Verlusten  eine  Regeneration  er- 
folgt, und  noch  weniger,  dass  das  Verlorene  in  eben  denselben  Formen, 
wenigstens  bis  zu  gewissen  Grenzen,  wiederhergestellt  wird,  sondern 
auffallig  ist  lediglich  die  grosse  Lebhaftigkeit  und  Schnelligkeit,  mit 
der  unter  diesen  umständen  die  Regeneration  vor  sich  geht. 

Indess  dürfte  es  Ihnen  nicht  schwer  fallen,  auch  hierfür  eine  Er- 
klärung zu  finden,  sobald  Sie  den  einen,  für  das  Gewebewachsthum 
so  hochwichtigen  Factor  ins  Auge  fassen,  nämlich  die  Zufuhr  von 
Ernährungsmaterial.  Beim  ausgewachsenen  Menschen,  so  argu- 
mentirten  wir,  bewahren  auch  diejenigen  Organe,  in  deren  Elementar- 
theilen  das  Reproductionsvermögen  durchaus  nicht  erloschen  ist,  für 
gewöhnlich  eine  gleichbleibende,  stabile  Grösse,  weil  das  ihnen  zu 
Gebote  stehende  Ernährungsmaterial  nur  eben  hinreicht,  den  conti- 
nuirlichen  Verschleiss  zu  decken  und  zu  ersetzen.  Dies  Verhältniss 
muss  sich  aber  sogleich  ändern,  wenn  durch  irgend  einen  Umstand 
an  einer  Stelle  ein  erheblicheres  Quantum  von  Gewebe  wegfällt;  denn 
selbst  wenn  in  dem  betreflfenden  Theil  der  Blut-  und  Transsudatstrom 
sich  gar  nicht  ändert,  so  steht  jetzt  dem  kleiner  gewordenen  Organ 
und  seinen  weniger  zahlreichen  Zellen  dasselbe  Quantum  von  Er- 
nährungsflüssigkeit und  von  assimilationsfahigem  Material  zur  Ver- 
fügung, wie  vorher  dem  un verkleinerten  Theile,  oder  mit  andern 
Worten,  die  noch  vorhandenen  Gewebselemente  sind  in  der  Lage, 
mehr  Material  aufnehmen  und  demzufolge  mehr  aus  sich  heraus  pro- 
duciren  zu  können,  als  früher.  Am  einleuchtendsten  gestalten  sich 
diese  Verhältnisse  bei  den  gefässlosen  Theilen,  bei  denen  deshalb  die 
ernährenden  Gefässe  von  dem  Vorgang,  welcher  den  Defect  herbei- 
führt, nicht  tangirt  zu  sein  brauchen.  Ein  Nagel,  ein  Haar,  das  nicht 
geschnitten  wird,  wächst  zwar  an  sich  fort,  je  länger  es  aber  wird, 
um  so  langsamer  und  schliesslich  gar  nicht  mehr,  weil  die  an  den 
Gelassen  des  Haarknopfs  zugeführte  Ernährungsflüssigkeit  nur  eben 
genügt,  das  Haar  in  seiner  schliesslich  erreichten  Länge  zu  erhalten; 
sobald  es  aber  geschnitten  wird,  vortheilt  sich  die  gleiche  Menge  von 
Ernährungsflüssigkeit  auf  die  Elemente  des  viel  kleineren  Haars,  und 
es  beginnt,  wie  Jedermann  weiss,  alsbald  wieder  ein  neues  Wachs- 
thum,  und  zwar  um  so  lebhafter,  je  mehr  das  Haar  gekürzt  worden. 
Ob    es    sich    dabei    um    ein   Haar    oder  einen  andern  Abschnitt  der 
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Epidermis  handelt,  das  kann,  wie  auf  der  Hand  liegt,  keinerlei  unter- 
schied ausmachen,  aber  es  ändert  sich  in  der  ganzen  Sachlage  auch 
Nichts,  wenn  wir  die  vorstehende  Ueberlegung  statt  auf  die  Epidermis, 
auf  andere  Epithelhäute  oder  auf  Knochen,  Sehnen  und  sonstiges  Binde- 
gewebe, kurz  auf  alle  Gewebe  anwenden,  bei  denen  überhaupt  Ver- 
schleiss  und  Wiederanbildung  Statt  hat.  Wenn  wir  aber  bei  dieser 
Erwägung  von  der  Voraussetzung  ausgegangen  sind,  dass  der  Blut- 
strom und  damit  die  Zufuhr  von  Ernährungsflüssigkeit  bei  den  patho- 
logischen Defecten  und  Regenerationen  annähernd  unverändert  bleibe, 
so  wissen  Sie  von  früher,  dass  diese  Voraussetzung  keineswegs  immer 
zutrifft.  Denn  nur  zu  oft  schliesst  sich  an  die  Defcctc  eine  et^hta 
und  ausgesprochene  entzündliche  Hyperämie,  durch  welche  dii 
Blutzufuhr  und  der  Transsudatstrora  sogar  mehr  oder  weniger  über 
das  normale  Maass  verstärkt  ist;  und  unter  diesen  Umständen  kana 
es  dann  vollends  nicht  auffallen,  dass  die  regenerative  Neubildung 
jetzt  die  Grösse  und  Schnelligkeit  des  physiologischen  Wiederersalze^ 
so  erheblich  übertrifft  Auf  diese  Verhältnisse  hier  noch  näher  ein- 
zugehen, kann  ich  mir  jedoch  füglich  ersparen,  da  wir  mit  denselben 
gelegentlich  der  Ausgänge  der  Entzündung  (p.  332 ff.)  uns  detaillirt 
genug  beschäftigt  haben.  Damals  habe  ich  Ihnen  einerseits  hervor- 
gehoben, wie  gerade  die  entzündliche  Hyperämie  vortrefflich  geeignet 
ist,  das  Uebermaass  der  regenerativen  Neuproduction  begreiflich  zu 
machen,  das  sich  in  der  That  vorzugsweise  dann  einstellt,  wenn  die 
Regeneration  durch  entzündliche  Processe  complicirt  wird.  Auf  der 
andern  Seite  habe  ich  aber  auch  darauf  hingewiesen,  dass  di« 
schweren  Formen  der  Entzündung,  wie  die  hämorrhagische  und  be- 
sonders die  eitrige,  der  Regeneration  statt  förderlich,  sogar  entschie* 
den  hinderlii'h  zu  sein  pflegen ^  der  Art,  dass  unter  ihrem  Einfloss 
sogar  Ilorstellungen  ausbleiben  können,  die  ohne  solche  Coraplic^lion 
so  gut  wie  niemals  missglücken.  Freilich  eine  Grenze  hat  das  Re- 
generationsvermögen auch  unter  den  günstigsten  Umständen,  schon 
weil  die  productive  Leistungsfähigkeit  der  zelligen  Elementartheile 
doch  keine  absolut  unbeschränkte  ist.  So  stehen  ausgedehnte  Haiit- 
verbrennungen,  aber  auch  ringförmige  Unterschenkelgeschwiire  Ton  10] 
bis  15  Ctm.  Höhe  seit  Alters  bei  den  Chirurgen  in  dem  scblimnieQ' 
Rufe,  dass  bei  ihnen  eine  vollständige  Heilung  mit  Epidermtsbe- 
deckung  trotz  sorgsamster  Behandlung  nur  äusserst  selten  zu  Stindt 
kommt;  vielmehr  bleiben  dann  immer  mehr  oder  weniger  grosse 
Steilen    übrig,    an    denen    die  Producte    der    hier  niemals    fehlenden 
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Entzündung,  d.  i.  die  bindegewebige  Narbensubstanz,  dauernd  von 
Epidermis  entblösst  bleibt  und  deshalb  die  chronische  Entzündung 
niemals  erlischt. 


Schon  bei  den  letzten  Erörterungen  haben  wir  auch  des  zweiten 
Factors  gedenken  müssen,  der  das  Wachsthum  in  positivem  Sinne  be- 
einflusst,  nämlich  der  verstärkten  Blutzufuhr.  Wenn  wir  jetzt  diesem 
Momente  eine  eingehendere  Betrachtung  widmen  wollen,  so  sind  Ihnen 
die  beiden  Formen  von  Circulationsstörungen  wohlbekannt,  bei  denen 
ein  Körpertheil  von  einer  grösseren  Menge  Blut,  als  in  der  Norm 
durchströmt  wird,'  nämlich  die  fluxionäre  und  die  entzündliche 
Hyperämie.  Durch  keine  andere  Kreislaufsänderung  wird  in  einen 
Theil  mehr  Blut  gebracht,  als  er  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen 
erhält,  bei  keiner  anderen  kann  deshalb  von  einer  Steigerung  der 
Materialzufuhr  gesprochen  werden.  Insbesondere  auch  nicht  bei  der 
venösen  Stauung,  so  gross  auch  die  Anhäufung  von  Blut  in  den  Ge- 
lassen und  von  Lymphe  in  den  Gewebsmaschen  sein  mag,  welche  die 
Stauung  herbeiführt;  denn  es  kommt  hier  ganz  und  gar  nicht  auf  die 
Menge  des  Blutes  und  der  Lymphe  an,  welche  in  einem  gegebenen 
Augenblick  den  Gewebselementen  zu  Gebote  steht,  sondern  für  das 
Wachsthum,  eine  ganz  langsam  und  allmählich  sich  vollziehende 
Function,  ist  allein  das  Quantum  von  assimilirbarem  Material  von 
Bedeutung,  welches  im  Laufe  eines  gewissen  Zeitraums  den 
Theilen  dargeboten  wird.  Von  der  Wallungs-  und  der  Entzündungs- 
hyperämie aber  brauche  ich  Ihnen  nicht  zu  wiederholen,  worin  die 
Blutbewegung  beider  sich  unterscheidet.  Hinsichtlich  des  Punktes, 
der  uns  gegenwärtig  am  meisten  interessirt,  nämlich  der  Transsudation, 
sind  wir  besser  unterrichtet  über  die  Entzündungshyperämie;  denn 
wir  wissen,  dass  die  letztere  immer  von  einer  Zunahme  der  Trans- 
sudation begleitet  ist.  Dem  gegenüber  habe  ich  Sie  wiederholt 
auf  die  Lücke  aufmerksam  gemacht,  welche  zur  Zeit  noch  in 
unserer  Kenntniss  von  der  Transsudation  bei  der  Wallung  existirt. 
Wenn  einerseits  die  einfache  arterielle  Widerstandsabnahme,  sei  sie 
bedingt  durch  Wärme  oder  Lähmung  der  Vasomotoren  oder  wodurch 
sonst,  nirgend  eine  Verstärkung  des  Lymphstroms  herbeiführt,  anderer- 
seits aber  dieselbe  arterielle  Widerstandsabnahme  den  Muskeln  und 
Drüsen  das  Material  zu  ihrer  Arbeit  herbeischafft,  so  liegt  darin  ein 
augenscheinlicher  Widerspruch,  zu  dessen  Lösung  uns  noch  ein  Mittel- 
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glied  fehlt.  Aber  so  empfiDdiich  diese  Lücke  auch  sein  mag,  so 
giebt  sie  doch  nicht  das  geringste  Recht  daran  zn  zweifeln,  dass 
durch  die  arterielle  Floxion  nicht  blos  den  Muskeln  and  Drüsen, 
sondern  überhaupt  allen  Geweben  und  Organen  eine  grössere  Menge 
assimilirbaren  Materials  zugebracht  wird.  Und  zwar  von  einem 
Material,  welches  seiner  chemischen  Zusammensetzung  nach  gewiss 
das  zur  Assimilation  am  allerbesten  geeignete  ist,  und  darin  ver- 
muthlich  auch  das  entzündliche  Transsudat  ubertrifiFt. 

Die  Umstände,  unter  denen  es  im  Körper  zu  langer  dauernden 
oder  sich  oft  wiederholenden  arteriellen  Congestionen  kommt,  sind 
Ihnen  von  früher  her  hinreichend  geläufig,  als  dass  es  einer  Wieder- 
holung an  dieser  Stelle  bedürfte.  So  wissen  Sie,  um  dies  sogleich  zu 
erledigen,  dass  die  Lahmung  der  Vasomotoren  nicht  ein  solches 
Moment  ist,  weil  die  congestive  Wirkung  derselben  gewöhnlich  bald 
von  dem  Einfluss  der  peripheren  (jefassganglien  überwunden  wird; 
deshalb  lässt  sich  auch  nicht  erwarten,  dass  die  Durcbschneidung  der 
Vasomotoren  das  Wachsthum  des  betreffenden  Theils  beschleunigt  oder 
steigert  In  der  Tbat  habe  ich  die  Angabe  Bidder's^',  dass  das 
Ohr  eines  halbwüchsigen  Kaninchens  nach  Resection  des  gleichseitigen 
Haissympathicus  stärker  wachse  und  deshalb  grösser  werde,  als  das 
andere,  niemals  bestätigt  gefunden.  Besser  beglaubigt  **  und  jeden- 
falls bedeutend  plausibler  sind  Hypertrophien  der  Haut  und  ihrer 
Anhangsgebilde,  aber  auch  des  Bindegewebes  und  der  Knochen  im 
Gefolge  häufig  wiederkehrender  neuralgischer  Anfälle,  wenn 
dieselben,  wie  so  oft,  von  Wallungshyperämie  im  Bezirk  des  erkrankten 
Nerven  begleitet  sind;  wird  doch  von  etlichen  Autoren*'  die  Ver-  • 
grösserung  der  Schilddrüse  in  der  Basedow'schen  Krankheit  als 
Effect  einer  vasodilatatorischen  Neurose  gedeutet!  Ungleich  wichtiger 
sind  aber  für  die  Pathologie  die  Hypertrophien  in  Folge  von  abnorm 
starken  Arbeitscongestiouen.  Hier  streifen  wir  hart  an  das 
Gebiet  der  Physiologie;  denn  wir  haben  ja  gerade  an  den  starken 
Muskeln  der  Turner  und  Arbeiter  die  Möglichkeit  eines  normalen 
Wachsthuras  der  Muskeln  nach  Abschluss  der  eigentlichen  Wacbs- 
thumsperiode  exemplificirt.  In  der  That  wird  man  nicht  wohl  eine 
Vergrösserung  und  Verdickung  der  Muskeln,  die  das  Resultat  will- 
kürlicher und  beabsichtigt  forcirter  Arbeit  ist,  als  pathologisch  be- 
zeichnen können;  sondern  diese  Benennung  wird  füglich  für  die  mus- 
kulären Hypertrophien  reservirt  bleiben  müssen,  welche  unabhängig 
von    unserem  Willen    und  vor  Allem  auf  Grund  krankhaft  erhöhter 
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Arbeitsansprüche  sich  entwickeln.  Die  schönsten  Beispiele  dafür  sind 
die  Hypertrophien  des  Herzens  in  Folge  von  Klappenfehlern,  Synechie 
des  Pericards  oder  sonstigen  abnormen  Widerständen  innerhalb  der 
Blutbahn,  resp.  auch  bei  nervös  bedingter  abnormer  Steigerung  der 
Herzarbeit;  aber  auch  an  den  Hohlorganen  mit  glatter  Mus- 
kulatur entstehen  in  Folge  von  abnormen  Hindernissen,  die  sich 
ihrer  Entleerung  entgegenstellen,  die  ansehnlichsten  Hypertrophien. 
So  kann  sich  die  Muskulatur  der  Harnblase  bei  Verengerung  der 
Harnröhre  auf  das  Vielfache  des  Normalen  verdicken,  und  auch  die 
Muskulatur  der  Portio  pylorica  des  Magens  nimmt  bei  Pylorusstenose 
oder  die  des  Darms  oberhalb  einer  verengten  Stelle  ganz  bedeutend 
an  Masse  zu. 

Gehen  wir  von  den  Muskeln  zu  den  Drüsen,  so  stehen  die 
grossen  Nieren  und  Lebern  der  Leute,  die  sehr  viel  zu  trinken  und 
essen  gewöhnt  sind,  auf  der  Grenzscheide  zwischen  Gesundem  und 
Pathologischem.  Dagegen  haben  wir  die  exquisiteste  pathologische 
Hypertrophie  in  der  vicariirenden  oder  compensirenden  Ver- 
grösserung  eines  von  zwei  paarigen  Organen  nach  Ausfall  des  andern. 
Nach  Verlust  eines  Hodens  concentrirt  sich  der  ganze  nervöse  Antrieb 
zur  Samenproduction  auf  den  übrig  gebliebenen;  das  involvirt  eine 
erheblich  verstärkte  Blutzufuhr  zu  letzterem,  und  er  hypertrophirt. 
Wenn  eine  Niere  in  Folge  eines  Bildungsfehlers  oder  durch  einseitige 
Hydronephrose  oder  einen  grossen  Infarct,  Abscess  oder  dgl.  zu 
Grunde  gegangen  ist,  so  erwächst  daraus  für  die  zweite  ein  bedeutend 
erhöhter  Arbeitsanspruch,  der  nun  in  relativ  kurzer  Zeit  eine  Hyper- 
trophie der  Niere  selbst  bis  beinahe  auf  das  Doppelte  der  ursprüng- 
lichen Grösse  herbeiführt.  In  eben  derselben  Weise  erklärt  sich  die 
öfter  beobachtete  Hypertrophie  etlicher  Lymphdrüsen  nach  Exstirpation 
der  Milz.  Wir  haben  es  hier  überall  mit  denselben  Bedingungen  zu 
thun,  die  wir  früher  als  die  Ursachen  andauernder  sog.  coUateraler 
Fluxionen  kennen  gelernt  haben,  und  es  lässt  sich  deshalb  für 
diese  ganze  Kategorie  ein  einfacher  Satz  dahin  formuliren,  dass  alle 
diejenigen  Organe,  deren  Gefasse  sich  längere  Zeit  hindurch  im  Zu- 
stande coUateraler  Fluxion  befinden,  hypertrophiren.  Auch  die  Ver- 
dickung und  Volumszunahme  der  fluxionirten  Gefässe  selbst  ist  nur 
eine  Anwendung  dieses  allgemeinen  Gesetzes. 

Die  Arbeitshypertrophien  sind  das  natürliche  Privileg  der  Arbeits- 
organe; letztere  können  einerseits,  aus  den  früher  beigebrachten  Grün- 
den, auf  keine  andere  Weise  zu  einem  übermässigen  Wachsthum  ver- 
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anlasst  werden,  und  andererseits  kann  es  bei  allen  obrigen  Gewibcs, 
deren  Function  eine  eigentliche  Arbeit  nicht  ist,  auch  keine  Arbeits- 
congestioo  und  damit  keine  darauf  beruhende  Hy{>ertrophie  geben. 
Um  so  häufiger  sind  bei  diesen  die  Hypertrophien  in  Folge  fOi 
anderweit  bedingten  Hyperämien.  Hierher  gehören  in  erster  Lniii 
die  Verdickungen  der  Epidermis  ift  der  Hand  der  Arbeiter,  von  denen 
ich  Ihnen  schon  vorhin  erwähnte,  dass  sie  zum  grossen  Tbeile  lof 
die  so  häufig  sich  wiederholendeu  Insnltationshyperämien  besogeo 
werden  müssen.  Sollten  Sie  aber  Anstand  nehmen  die  schwieligf 
Hand  des  Arbeiters  als  etwas  Pathologische^i  anzusehen,  so  werden 
Sie  das  doch  unbedenklich  für  die  umschriebene  Verdickung  Aer 
Epidermis  zugeben,  die  unter  dem  Namen  der  Schwiele  oder  dei 
Callus,  resp.  an  den  Zehen  als  Leichdorn,  Clavus,  nur  zu  woM 
bekannt  ist.  In  Betreff  der  letzteren  ist  freilieh  neuerdings  äU« 
Ernstes  der  abenteuerliche  Gedanke  vorgebracht  worden,  dass  sie  oidM 
blos  nicht  einer  Hyperämie  des  Papillarkörpers,  sondern  im  G^geii- 
theil  sogar  der  Compression  seiner  Gefässe  and  dadurch  erxeuftn 
mangelhaften  Blutzufuhr  ihren  Ursprung  verdanken**.  Indess,  wem 
der  betreffende  Autor,  statt  sich  mit  der  Unlersuchung  des  fertigeo 
Hühnerauges  zu  begnügen,  nur  ein  Wenig  die  Kutstehungsgescliickte 
desselben  berücksichtigt  hätte,  so  würde  er  es  zweifellos  sich  nod 
mehrmals  überlegt  haben ,  ehe  er  eine  ganze  Wacbsthumslheom  auf 
Leichdörner  aufgebaut  hätte.  Denn  Druck  auf  die  üefasse  des  P»- 
pillarkörpers  der  betreffenden  Stelle  ist  allerdinj^,  wie  Jedemaiii 
weissj  die  Haupiursache  des  Clavus,  aber  nur  insofern^  als  die  Bidia* 
nische  Compression  immer  nach  ihrer  Beseitigung  eine  starke  cos- 
gestive  Hyperämie  nach  sich  zieht;  und  diese  Hyperämie  des  Papillar- 
körpers, die  sich  jedesmal  w^iederholt,  wenn  der  dräckesd«  Sliefcl 
ausgezogen  worden,  ist  es  einzig  und  allein ^  welche  das  verstärkte 
Wachsthum  der  Epidermis  an  der  gedrückten  Stelle  bewirkt.  Drucklf 
der  Stiefel  continuirlich  ohne  Unterbrechung,  so  entstünde  gmoi  gtvt» 
keine  Schwiele,  so  wenig  wie  sie  unter  einem  ununierbrocbeii  ge*»- 
genen  Fingerring  sich  entwickelt  Dass  ich  der  Compressioo  ukncfli» 
noch  einen  zweiten  direct  vergrössemden  Einfluss  auf  dis  BjiidSMiS' 
verdickung  zuschreibe,  indem  sie  durch  die  ZosannDSiifmaBttBg  ^ 
Hornschiehten  ihre  Abstossung  erschwert,  wissen  Sie  bereüi;  wrf 
auf  eine  genauere  Erklärung  dafür,  dass  ein  Clavus  voo 
Millimetern  Dicke  secundär  die  Gefässe  seines  PapiUarkörp«« 
primiren  vermag,  werden  Sie  gewiss  gern  verzichten;  in  dar 
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Umgebung  des  Hühnerauges   sind  überdies  die  Papillen    sogar   ganz 
gewöhnlich  hypertrophisch. 

Die  bedeutende  Vergrösserung,  die  ein  vom  Bein  auf  den 
Kamm  des  Hahns  überpflanzter  Sporn  erfährt**,  beruht  auch 
auf  der  sehr  viel  stärkeren  Vascularisation  und  Blutströmung  des  Kamms 
gegenüber  dem  ursprünglichen  Mutter boden  des  Sporns.  Desgleichen 
ist  das  excessive  Wachsthum  von  Haaren  und  Nägeln,  das  öfters  bei 
grossen  gefässreichen  Geschwülsten  der  Extremitäten  beobachtet  worden 
ist^*,  auf  die  abnorme  Steigerung  der  Blutzufuhr  zu  denselben  zu  be- 
ziehen. Von  hier  ist  es  endlich  nur  ein  Schritt  zu  den  so  überaus 
häufigen  Hypertrophien  auf  entzündlicher  Basis.  Das  brauche 
ich  freilich  nicht  zu  wiederholen,  dass  die  entzündliche  Hyperämie 
nicht  immer  und  nicht  bei  allen  Geweben  verstärkend  auf  das  Wachs- 
thum wirkt,  ja  dass  sie  sogar  vielfach,  so  bei  Muskeln  und  Drüsen, 
einen  ungünstigen  Einfluss  auf  den  StoflFwechsel  und  die  Ernährung 
ausüben  kann.  Vorzugsweise  bei  den  mehrschichtigen  Epithelien  und 
allen  Bindesubstanzen  werden  wir  Hypertrophien  auf  entzündlicher 
Basis  erwarten  dürfen.  Nun,  für  die  geschichteten  Epithelien  der 
Epidermis  liefern  gar  manche  chronische  Hautkrankheiten,  z.  B.  die 
Ichthyosis,  dann  auch  die  spitzen  Condylome  und  viele  Warzen, 
für  die  der  Schleimhäute  jeder  chronische  Pharynx-  und  besonders 
Vaginalkatarrh  den  Beweis,  dass  es  daselbst  eine  entzündliche 
Hypertrophie  giebt,  die  dann  gewöhnlich  mit  einer  gleichzeitigen 
Massenzunahme  der  bindegewebigen  Grundlage  Hand  in  Hand  geht 
Was  unter  diesen  Umständen  entsteht,  ist  eine  ächte  Hypertrophie, 
d.  h.  eine  Verdickung  des  Epithelstratum  mit  vollständiger 
Erhaltung  des  histologischen  Typus,  indem  lediglich  die  Zahl 
der  übereinandergeschichteten  Zelllagen  vergrössert  ist.  Indess  ist 
auch  ein  anderes  Verhalten  möglich  und  kommt  oft  genug  vor,  näm- 
lich das  Auswachsen  des  Epithels  und  die  Bildung  neuer  2ielllagen 
in  abnormer  Richtung.  Im  Grunde  ist  ja  schon  die  epitheliale 
üeberhäutung  granulirenderSubstanzverluste  eine,  wenn  auch  erwünschte, 
so  doch  in  abnormer  Richtung  geschehende  Epithelneubildung.  Indess 
haben  wir  neuerdings  noch  viel  überraschendere  Thatsachen  über  ab- 
normes Epithelwachsthum  in  Folge  entzündlicher  Hyperämie  kennen 
gelernt.  Machen  Sie  in  die  Cornea  eines  Kaninchens  einen  scharfen, 
senkrecht  auf  ihre  Fläche  geführten  Einschnitt,  so  pflegt  bis  zum 
nächsten  oder  zweiten  Tage  darauf  die  Anfangs  ein  Wenig  klaffende 
Spalte  darch  eine  vollkommen  durchsichtige  Substanz  geschlossen  zu 
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sein:  aber  diese  Ausfollungssubstanz  ist  kein  amorphes  Plasma^ 
kein  Fibrin,  sondern,  wie  H.  v,  Wyss'''  gezeigt  hat  und  sich  leid 
bestätigen  lässt^  der  schönste  Epithclzapfen,   der  von    den  Wun< 
rändern  des  vorderen  Epithels  aus  in  die  Spalte  hineingewachsen  is\ 
um  hernach  allmählich  vor  dem  sich  regenerirendcn  Corneatgewebe 
verschwinden.     Diese    Art    der    prima   iotentio    durch    Epithel 
Wucherung  lässt  sich  allerdings,  schon  wegen  des  Fehlens  jeder 
plication  mit  Blutung,   nirgends  so  prächtig  beobachten,    wie  an 
Hornhaut  und  an  der  Linse ^^;   indess  ist  die  Wucherung   keineswegs 
blos  eine  EigeiUhüratichkeit  dieser  Orte,  sondern  C.  Priedländer 
hat  ganz  analoge  Nachweise  auch   für  das   Epithel   aller    n    r'    ' 
anderen  Lokalitäten  geführt.     So  ist   nach   ihm  Nichts   gewn 
als  die  epitheliale  Ueberhäutung  von  Fistelgängen  und  von  tiefgreifei 
den  lupösen  Geschwüren;  auch  hei  chronischen  subcutanen  Abscess^m 
wächst  vom  Rete  und  den  Haarbälgcn  aus  zuweilen   ein   Iipithelbelif 
über  die  granulirende  Innenfläche  der  Bohlenwand;    kunt  überall^  iro 
Epithel  an  Oberflächen  stösst,  die  frei  davon  sind,  kann  es  unter  dcA 
Eintluss  entzündlicher  Hyperämie  über  dieselben  hinwegwurhern*     Ji^ 
noch  mehr,  nachdem  schon  IVühtT  vereinzelte  derartige  Beobachtoiigvii 
von  mehreren  Seiten  ^^  mitgetlieilt  waren,  hat  der  letztgenanütü  Aator 
die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,   dass  bei  allerlei   chronisch 
zündlicben   Processen    von    epitheltragenden   Membranen    und  RSl 
sich  ganz  gewöhnlich   abnorme  Epithelzapfen   oder   -netze 
in  dem  entzündeten  und  granulirenden  Bindegewebe  auffiadeo  Ussat 
Denn  wenn    es  sich   auch   bei    diesen   von  Friedländer  sagraUMlfli 
atypischen   Epithelwucherungen   der   Elephantiasis^    der 
cirrhose^    der  interstitiellen   Pneumonie  etc.   wird   schwer 
lassen,  ob  hier  wirklich  die  Epithelzapfen  in  das  Granulaüoa£ge««fcr 
htneingedrungen,    oder  ob  sie  nicht   vielmehr  durch    das    wwAwank 
Bindegewebe    von    dem    übrigen    zusammerihängenden    Epilbel    mSrt 
worden  sind,  so  thut  es  doch  dem  Factum  keinen  Eintrag,  das9  hiir 
ein  abnorm   reichliches   Epithelwachsthum   in   Folge    der   chtimaikft 
Entzündung  eingetreten  ist. 

Viele  von  den  angeführten  Beispielen  können  xogleich  ab  fc 
weise  abnormer  Bindegewebsproduction  nach  tind  a«f  GmA 
entzündlicher  Hyperämie  dienen.  Denn  bei  den  chronischen  KaUttte 
der  Schleimhäute  wird  in  der  Regel  auch  die  Mueosa  selber  dscktf. 
unter  dem  Condylom  sitzt  immer  eine  vergrösserte  Papille,  die  s^ 
bei  der  Warze  die  Hauptmasse  ausmacht,  auch   bei   den  Schlei 
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hautpolypen,  die  so  häufig  im  Gefolge  chronisdÄer  Katarrhe  sich 
entwickeln,  triflft  Wucherung  der  Mucosa  und  des  Epithels  zu- 
sammen, und  bei  der  Elephantiasis  endlich  führt  die  chronische 
Entzündung  zu  einer  sehr  viel  mächtigeren  Massenzunahme  der  Cutis 
und  des  Uuterhautzellgewebes,  als  der  Epidermis.  Aber  was  soll  ich 
Ihre  Zeit  missbrauchen  mit  der  Anfuhrung  von  Beispielen  abnormer 
Bindegewebszunahme  in  Folge  von  Entzündung?  Haben  wir  doch 
die  Neubildung  von  Gefässen  und  Bindegewebe  als  den  regelmässigen 
Ausgang  jeder  länger  dauernden  productiven  .Entzündung  festgestellt 
und  sogar  den  Vorgang  dieser  Neubildung  bis  in  seine  morphologi- 
schen Details  verfolgt!  Sie  werden  mir  daher  gern  das  weitere  Ein- 
gehen auf  die  entzündliche  Bindegewebswucherung  erlassen,  und  nur 
den  Hinweis  darauf  wollen  Sie  mir  gestatten,  dass  dieselbe  auch  für 
die  Lymphdrüsen  und  Milz  ihre  Gültigkeit  hat.  Die  histologischen 
Details  des  chronisch  entzündlichen  Processes  in  den  Lymphdrüsen 
und  der  Milz  sind  freilich  lange  nicht  so  gut  gekannt,  wie  man  es 
bei  der  grossen  Häufigkeit  desselben  fuglich  erwarten  und  jedenfalls 
wünschen  sollte;  indessen  lässt  sich  soviel  doch  unbedenklich  aus- 
sagen, dass  das  Endresultat  auf  eine  Massenzunahme  der  genannten 
Organe  mit  Erhaltung  ihrer  Structur,  d.  h.  auf  eine  echte  Hyper- 
trophie, hinauskommt. 

In  allen  bisher  besprochenen  Fällen  der  zweiten  Kategorie  konnten 
wir  mit  voller  Sicherheit  die  Ursache  des  verstärkten  Wachsthums  in 
der  Steigerung  der  Blutzufuhr  erkennen,  weil  wir  überall  die  Bedin- 
gungen und  den  Modus  nachweisen  konnten,  durch  welchen  die  letztere 
ausgelöst  wurde.  Nicht  so  günstig  steht  es  mit  einigen  an  sich  sehr 
interessanten  Hypertrophien  gewisser  Organe,  von  denen  wir  nur  das 
Eine  wissen,  dass  sie  auf  Grund  specifi scher  Einflüsse  entstehen. 
Ich  denke  hierbei  an  die  Vergrösserung  der  Milz  im  Gefolge  der 
Intermittens  und  an  den  in  gewissen  Gegenden  endemischen 
Schilddrüsenkropf.  Von  beiden  steht  fest,  dass  sie  nicht  auf 
einer  angeborenen,  immanenten  Anlage  beruhen;  denn  sie  können  er- 
worben werden  und  schwinden  durch  Betreten  oder  Verlassen  der 
Fieber-  resp.  Kropfgegend;  und  ebensowenig  kann  Angesichts  der  Ra- 
pidität,  mit  der  besonders  die  Fiebermilz  entsteht,  daran  gedacht 
werden,  dass  dabei  die  Verringerung  des  Verbrauchs  in  den  betreffen- 
den Organen  eine  nennenswerthe  Rolle  spielt.  Hiernach  bleibt  nichts 
weiter  übrig,  als  die  Annahme,  dass  auch  diese  beiden  Hypertrophien 
auf  einer  abnorm  reichlichen  Blutzufuhr  beruhen,  da  es,  wie 
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Sie  wissen^  eine  Ifernere  Wachsthumsbediogiing  nicht  giebt.     Wodarcl 
aber  die  iiberreich  liehe  Blutzu  fuhr  zu  den  genannten  Organen  herbei- 
geführt wird,  das  isi   bislang    nicht   bekanot.     Das  Wcchselfieber  ist! 
eine  typische  Infectionskrarikheit  und  es  sprechen  deshalb   die  Ihnenl 
bekannten  Gründe  dafür,  dass  das  miasmatische  Virus  desselben  orga- 
nisirter  Natyr  ist.    Damit  wird  auch  für  den  Kropf  die  VermuthoDg 
nahe    gelegt j    dass    derselbe    durch    Organismen    bedingt    sei,    und 
Klebs^^  hat  diese  Vermuthung  sogar  durch  Experimente  zu  stätzen] 
versucht,  deren  bisherige  Ergebnisse  er  allerdings  selbst  nicht  für  i 
weiskräftig  hält,     Acceptirt  man  trotzdem  diese  Hypothese,   so  war 
der  Vorgang  in  eine  gewisse  Parallele  zti  setzen  mit  den  eigentlichen] 
infectiösen    Entzündungen;    nur    dass    es    sich    beim    Kropf    und    def] 
Fiebermilz  nicht  um  eine  durch  Organismen  bedingte  entzündlich^j 
Wand  Veränderung,  sondern  lediglich  um  eine  arterielle  Wider-' 
Standsabnahme    in    den  Gefässen    der   Schilddrüse    und    der    Milz 
handelte.     Möglich   übrigens ,    dass  auch  noc!i  eine  dritte   Form  von 
specifischer  Hypertrophie  einzelner  Organe  oder  Organgruppen  hierher 
gezogen  werden  rauss,   nämlich  die   leukämische.     Wenigstens  sind 
wir  bis  heute  ausser  Stande,  auch  nur  irgend  eine  andere  Hypothese 
über  die  Entstehung  der  Milz-,  Knochenmarks-  und  Lymphdrüsenver- 
grössening  in  dieser  Krankheit  aufzustellen,  mit  der  sich  bekanntlich  j 
keine  andere  an  Mächtigkeit  messen  kann.    Immerhin  mahnt  die  Com- 
ptic-ation  der  Hypertrophien  mit  der  dieser  Krankheit  eigenthümlichen,] 
tiefen  Blut  Veränderung  zu  grosser  Vorsicht  io   der  Deutung  des  Ge-j 
sammtprocesses.     Endlich   unterlasse  ich   nicht    ausdrücklich    hervor- 
zuheben, dass  die  vorhin  berührten  Hyperostosen  des  chronischeftl 
Phosphorisraus    nach    der  Wegu  er 'sehen    AufFassoiig^    auch    dea 
Hypertrophien   zuzurechnen   sind,   welche  auf  einer  durch  specifische  ^ 
Giftwirkung  bedingten  Steigerung  der  Zufuhr  beruhen. 


Hinsichtlich  der  Form,   in    der  die  bisher  besprochenen  progm^  ' 
siven  Ernährungsstürungen  auftreten,   habe  ich   dem   Gesagten   k^m 
Etwas    hinzuzufügen.     Höchstens    die    eigentli^'hen    Hypertrophiffi 
im  engeren  Sinne    bedürfen    noch   einiger  ergänzenden   Beraerkangeit 
Man    versteht    darunter     eine     gleicbmässige     Massenzunabme  I 
eines  Organs  in  allen  seinen  Bestandtheilen  mit  ErhaltuDgj 
seiner  regelmässigen  Gestalt  und  Structur.     Wenn  das  VoU- 
men  einer  Lunge  durch  die  Anfüllung  der  Alveolen  mit  einer  flüssigea 
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oder  festen  Masse  vergrössert  ist,  oder  wenn  die  Niere  durch  eine 
Verbreiterung  ihrer  Interstitien  in  allen  ihren  Dimensionen  zuge- 
nommen hat,  so  heisst  man  das  nicht  Hypertrophie.  Dazu  gehört 
vielmehr,  dass  Harnkanälchen,  Gefasse,  Glomeruli,  kurz  alle  Gewebs- 
bestandtheile  sich  an  der  Massenzunahme  gleichmässig  betheiligen, 
der  Art,  dass  an  jeder  einzelnen  Stelle  der  Niere  das  normale  Ver- 
hältniss  der  gegenseitigen  Anordnung  der  Theile  vollkommen  erhalten 
ist.  Wenn  hiernach  zum-  Zustandekommen  einer  echten  Hypertrophie 
ein  abnormes  Wachsthum  aller  Gewebe  eines  Organs  erforderlich  ist, 
so  ergiebt  sich  folgerichtig,  dass  auf  Grund  einer  chronischen  Ent- 
zündung nur  solche  Organe  hypertrophiren  können,  in  deren  Zusammen- 
setzung keine  anderen  Gewebe  als  Bindesubstanzen  und  Deckepithelien 
eingehen :  in  der  That  sind  wohl  die  Mehrzahl  aller  Hypertrophien 
fibröser  und  anderer  bindegewebiger  Häute,  ferner  der  Lymphdrüsen 
und  Milz,  dann  der  Knochen  auf  entzündlicher  Basis  entstanden.  Auf 
wenige  Organe  beschränkt  sind  ferner  die  Hypertrophien  wegen  Ver- 
ringerung des  Verbrauchs:  die  Epidermis,  der  Uterus  und  allenfalls 
die  Knochen  liefern  dazu  ihr  Contingent. .  Dagegen  giebt  es  kein 
Organ,  mit  productionsfähigen  Elementartheilen,  das  nicht  durch  an- 
haltende oder  häufig  sich  wiederholende  arterielle  Congestion  zu 
echter  Hypertrophie  gebracht  werden  könnte.  Das  gilt  so  gut  für 
die  Milz,  die  Knochen  und  die  übrigen  Bindesubstanzen,  wie  auch  für 
die  Epithelien,  für  die  peripheren  Nerven  so  gut  wie  für  die  Schild- 
drüse, endlich  auch  für  Muskeln  und  Drüsen  —  für  letztere  freilich 
mit  der  Maassgabe,  dass  nur  die  Arbeitscongestion  und  nicht 
anderweitig  bedingte  arterielle  Widerstandsabnahme  Muskeln  und 
Drüsen  hypertrophiren  macht,  weil  nur  jene  von  der  Erregung  der 
Elementartheile  begleitet  ist,  ohne  die  Muskeln  und  Drüsen  nicht 
assimiliren. 

Für  das  mikroskopische  Verhalten  hypertrophischer  Organe 
gilt  genau  dasselbe,  was  wir  bei  der  Besprechung  der  Atrophien 
über  diesen  Punkt  bemerkt  haben.  Es  hängt  vom  Wachsthumsgesetz 
der  Gewebe  ab,  ob  die  Vergrösserung  des  betreffenden  Organs  durch 
Volumszunahme  der  einzelnen  Elementartheile  —  Virchow's  reine 
Hypertrophie  —  oder  durch  Vergrösserung  ihrer  Zahl  —  Vir- 
chow's  Hyperplasie  —  bewirkt  wird.  Bei  allen  Bindesubstanzen 
giebt  es  deshalb  ausschliesslich  numerische  Hypertrophie,  während  in 
einem  hypertrophischen  Herzen  oder  Körpermuskel  oder  Harnblase 
und  ebenso  in  der  hypertrophischen  Niere  ^^    und  Leber  regelmässig 


704  Pathologie  der  Ernährung. 

die  Muskelfasern,  resp.  Drüsenzellen  voluminöser  zu  sein  pflegen,  als 
in  der  Norm.  Wie  gering  aber  die  principielle  Bedeutung  dieser 
Differenz  ist,  dass  lehrt  am  besten  der  Umstand,  dass  bei  allen  be- 
deutenden Hypertrophien  muskulärer  und  drüsiger  Organe  auch  die 
numerische  Zunahme,  d.  i.  die  Hyperplasie,  niemals  vermisst  wird. 
Ebenso  combinirt  sich  in  den  Condylomen  ganz  gewöhnlich  eine  be- 
trächtliche Vergrösserung  der  Zahl  der  Epithellagen  mit  bedeutender 
Massenzunahme  der  einzelnen  Epidermiszellen. 

Indem  wir  die  Erörterung  der  Bedeutung  der  Hypertrophien  den 
Abschnitten  über  die  einzelnen  Organe  vorbehalten,  wollen  wir  nur 
noch  mit  wenigen  Worten  der  weiteren  Geschichte  derselben  gedenken. 
In  dieser  Beziehung  können  wir  uns  deshalb  ganz  kurz  fassen,  weil 
die  hypertrophischen  Organe  genau  denselben  Gesetzen  des 
Stoffwechsels  und  der  Ernährung  gehorchen,  wie  die  normalen. 
Darum  werden  dieselben  auch  sehr  oft  Sitz  der  verschiedenartigsten 
Degenerationen,  als  Verfettungen  oder  Verkalkungen,  colloider  und 
amyloider  Entartungen,  und  selbst  nekrotischer  Processe.  Selbstver- 
ständlich bleibt  auch  Atrophie  nicht  aus,  wenn  die  Bedingungen 
dazu  eintreten  —  was  augenscheinlich  nur  ein  anderer  Ausdruck  da- 
für ist,  dass  eine  Hypertrophie  auch  rückgängig  werden  kann. 


Bevor  wir  jetzt  zu  der  dritten  Klasse  der  progressiven  Ernäh- 
rungsstörungen, den  Geschwülsten,  uns  wenden,  erscheint  es  zweck- 
mässig, eine  Gruppe  von  pathologischen  Processen  der  Besprechung 
zu  unterziehen,  welche  ihrer  ganzen  Natur  nach  unbedingt  eine  Sonder- 
stellung beanspruchen  dürfen,  nämlich  die  Neubildungen  der 
Syphilis,  des  Rotz  und  der  Tuberkulose,  mit  denen  auch  die 
lupösen,  leprösen  und  bei  den  Rindern  die  perlsüchtigen  Pro- 
cesse in  die  gleiche  Kategorie  gehören.  Für  die  rein  anatomische  Be- 
trachtung unterliegt  es  freilich  keinem  Zweifel,  dass  die  Gumraata 
und  die  Tuberkel,  so  gut  wie  die  Rotz-  und  Wolfknoten  Geschwükte 
sind,  und  Virchow^^  hat  mit  sehr  gutem  Recht,  als  er  die  Ge- 
schwülste nach  anatomischen  Principien  klassificirte,  all  diese  Sea- 
bildungen  unter  die  lymphatischen  und  Granulationsgeschwülste 
eingeordnet.  Sobald  man  indess  mit  physiologischen  Gesichtspunkten 
an  sie  herantritt  und  die  Bedingungen  ihres  Entstehens  zu  eruiren 
versucht,  so  stösst  man  alsbald  auf  gewisse,  ihnen  geraeinsame  Eigen- 
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Schäften,  welche  sich  in  dem  ganzen  Gebiet  der  übrigen  Geschwülste 
nicht  wiederfinden. 

Von  diesen  Eigenthümlichkeiten  ist  keine  wichtiger,  als  die 
Aetiologie.  Von  den  Rotzknoten  und  den  gummösen  Gewächsen 
steht  es  absolut  fest,  dass  sie  nur  dann  sich  entwickeln,  wenn  das 
syphilitische,  resp.  das  Rotz  virus  in  die  Säftemasse  des  Indivi- 
duum hineingelangt  ist,  sei  es  durch  directe  üebertragung  von  Person 
zu  Person,  resp.  von  Thier  zu  Thier,  sei  es  durch  üebertragung  auf 
dem  Wege  der  Zeugung.  Die  syphilitischen  und  die  Rotztumoren  sind 
mithin  exquisite  Producte  einer  Infection.  Aber  das  trifft  auch  für 
die  übrigen  oben  genannten  Neubildungen  zu,  so  dass  ich  den  von 
Klebs^*  gemachten  Vorschlag,  die  ganze  Gruppe  mit  dem  Namen 
In fectionsgesch Wülste  zu  belegen,  nur  billigen  kann.  Von  der 
Ferlsucht  ist  es  längst  bekannt,  dass  sie  eine  ausgesprochene 
Familien-  und  Heerdenkrankheit  bildet,  und  neuerdings  ist  vollends 
durch  directe  Impf-  und  Fütterungsversuche  ihre  üebertragbarkeit 
positiv  festgestellt  worden^*.  Auch  für  die  Lepra  machen  die  Er- 
fahrungen über  die  geradezu  erschreckende  Ausbreitung  der  Krankheit 
an  Lokalitäten,  in  welche  dieselbe  notorisch  erst  vor  wenigen  Decennien 
eingeschleppt  worden,  es  nur  zu  wahrscheinlich,  dass  sie  exquisit  con- 
tagiös  ist,  und  wenn  hinsichtlich  des  Lupus  auch  keinerlei  That- 
sachen  vorliegen,  welche  für  eine  Contagiosität  sprächen,  so  weist 
doch  auch  bei  diesem  Leiden  das  in  gewissen  Gegenden  endemische 
Vorkommen  desselben  unverkennbar  auf  ein  bestimmtes  Virus,  vielleicht 
miasmatischer  Natur.  Wie  aber  verhält  es  sich  mit  der  Tuberkulose? 
Für  die  Entscheidung  dieser  Frage  sind  wir  zum  Glück  gegenwärtig 
nicht  mehr  auf  die  vieldeutigen  Beobachtungen  am  Menschen  ange- 
wiesen, sondern  das  pathologische  Experiment  hat  dieselbe  in  posi- 
tivem Sinne  beantwortet.  Denn  nichts  ist  sicherer,  als  dass  ge- 
wisse Thiere,  und  zwar  mit  besonderer  Vorliebe  Meerschweinchen  und 
Kaninchen,  denen  Stückclien  tuberkulöser  Substanz  aus  einer  mensch- 
lichen Leiche  oder  einer  exstirpirten  scrophulöscn  Lymphdrüse  unter 
die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  gebracht  worden,  nach  6 — 8 — 10 
Wochen  an  allgemeiner  Tuberkulose  zu  Grunde  gehen.  Dies 
ist  seit  Villemin's  ersten  Versuchen^*  von  zahllosen  Experimenta- 
toren ^Mmmer  mit  dem  gleichen  Erfolge  festgestellt  worden,  und  Nie- 
mand, der  in  den  abgemagerten  Leichen  der  Thiere  öfter  die  sub- 
miliaren Eruptionen  des  Peritoneum,  der  Pleura,  der  Nieren,  Leber 
und  Milz,  des  Knochenmarks  und  der  Aderhäute,    ferner  die  käsigen 
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Lymphdrüsen  und  die  käsigen  Knoten  der  Longen  gesehen  und  unter 
sucht  hat,    wird  sich  durch  die  Zweifel,    die  70n  mehreren  Seiten^ 
über  die  tuberkulöse  Natyr  der  Neybildangen  geäussert  worden  sind 
in  dieser  Ansicht  beirren  lassen.    Auch  hat  der  Streit  über  die  Impf^ 
tuberkulöse,  der  in  der  zweiten  Hälfte  der  sechziger  Jahre  mit  gros 
Lebhaftigkeit  geführt  worden  ist,  nicht  jener  Thatsache  gegolten,  soa* 
dern   einzig  und    allein    ihrer  Deutimg.     In  dieser  Beziehung  hat  dii 
von  Waidenburg*''  a.  A,  vertretene  Anschauung,  dass  die  Tuberke 
durch  Aufnahme  fein  vertheilter  corpusculärer  Partikel  ins  Blut  und 
deren  Ablagerung  in  den  Organen    entstehen    sollen,    gegenüber   de 
bekannten  Erfahrungen    über    das  Schicksal    infundirter  ZinnoberaufH 
schwemmungen  u.  dgL  keinen  Boden  gewinnen  können,  während  übe 
zwei  andere  divergirende  Auffassungen    ein  Einverständniss    nicht 
bald    erzielt  ist     Nach  der  einen,    ursprünglich  von  Vi  11  em in    anl^ 
gestellten  und  mit  besonderem  Nachdruck  von  Klebs*'  vertheidigtc 
ist  es  ein   durchaus   specifisches    den    tuberkulösen  Producten  aa 
haftendes  Virus,  durch  dessen  Uebertragung  die  Tuberkulose  des  ImpfJ 
thiers  entsteht;    die  zweite  Ansicht    sah    dagegen  in  der  Taberknlost' 
den  secundären  Effect  eines  eingedickten  entzündlichen  Exsudats,  wel- 
ches seinerseits  durcb  einen  beliebigen  Fremdkörper,   ja  durch   jede 
Trauma  bei    gewissen  Thieren,    wie  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
bedingt  sein  kann.    Zu  der  letzteren  Ansicht  war  auch  ich  durch  ein 
in  Gemeinschaft  mit  B,  Fränkel  im  Berliner  pathologischen  InstitQtl 
ausgeführte  Versuchsreihe  gelangt,  bei  der  uns  alle  MeerschweincheiiJ 
denen  wir  ein  Stück  Kork,  einen  Papiorbausch,  einen  Leinen  faden  u*  A. 
in  die  Bauchhöhle    gebracht  hatten,    tuberkulös  wurden,     lodess  h« 
der  absolute  Misserfolg,    mit    dem    ich  dieselben  Versuche  im  Kiel« 
und  im  Breslauor  Institut  und  ebenso  mein  College  Fränkel  in  seiner" 
Berliner  Privatwohnung  wiederholt  hat,  uns  doch  in  unserer  Folgerang 
stutzig  machen  müssen,    und  gern  gestehe  ich  hiernach  die  Berechti- 
gung der  von  Klebs  aufgeworfenen  Frage  zu,  ob  nicht  mögUcherwei«] 
eine  unbeabsichtigte    tuberkulöse  Infection    der  Versuchsthiere  in  deo] 
damaligen   Thierbehältern    des    Berliner    Instituts    stattgefunden    hat*] 
Vollends    aber  ist   die  Intestinaltuberkulose,    die  Chauveao,    Aaf* 
recht    u,   A.^®    bei    Kaninchen    und    anderen  Pflanzen frOvSsern    ivtrckl 
Fütterung  mit  tuberkulöser  Masse  erzielten,   und  die  Lungen toberk«-| 
lose,  welche  Tappeiner's^^  Hunde    durch    wiederholte  Einathmimsi 
zerstäubter  Sputa  von  menschlichen  Phthisikern   acquirirten,   der  Bi*j 
sudaterklärung  ganz  unzugängig.     Alles  in  Allem  scheint  es  mifi  fi\ 
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häufiger  ich  mich  neuerdings  von  der  ebenso  ausschliesslichen,  wie 
sicheren  Wirksanikeit  des  echten  tuberkulösen  Materials  überzeugt 
habe,  immer  gewisser,  dass  die  Villemin-Klebs'sche  Anschauung 
von  der  specifischen  Natur  des  tuberkulösen  Virus  allein 
den  Thatsachen  entspricht. 

In  dieser  Meinung  bin  ich  ganz  besonders  durch  Erfahrungen 
bestärkt  worden,  welche  mir  nicht  blos  Gelegenheit  gaben,  die  Ge- 
schichte der  Impftuberkulose  unmittelbar  unter  meinen  Augen  zu  ver- 
folgen, sondern  auch  die  Analogie  des  tuberkulösen  Virus  mit  dem 
des  Rotzes  und  der  Syphilis  in  einem  bedeutsamen  Punkte  heraus- 
stellten ^^  Von  beiden  letzteren  wissen  wir,  dass  sie,  wie  alle  übrigen 
Infectionskrankheiten,  ein  Incubationsstadium  haben,  das  beim 
acuten  Rotz  zwischen  3  und  8  Tagen,  bei  der  Lues  3 — 4  Wochen  zu 
dauern  pflegt,  um  hierüber  bei  der  Impftuberkulose  Gewissheit  zu 
erlangen,  schien  es  das  Einfachste,  das  Impfmaterial  in  die  vordere 
Augenkammer  zu  bringen.  Ein  Kubikmillimeter  grosses,  gut  ge- 
reinigtes Stückchen  tuberkulöser  Substanz  aus  einer  frischen  Leiche 
oder  besser  noch  einer  exstirpirten  käsigen  Lymphdrüse,  macht,  vor- 
sichtig mittelst  Linearschnitts  hinter  die  Cornea  eines  Kaninchens  ge- 
bracht, in  der  Regel  nur  eine  leichte  Iritis  und  Keratitis,  die  sich 
durch  Atropineinträufelungen  gut  beherrschen  lässt.  Nach  einigen 
Tagen  ist  die  Hornhaut  ganz  klar,  die  Iris  durchaus  rein  und  von 
ganz  normaler  Beschaffenheit,  auch  im  Humor  aqueus  ist  dann  Nichts 
von  Flocken  zu  sehen,  so  dass  man  das  implantirte  Stückchen  scharf 
und  rein  contourirt  auf  der  Linsenkapsel  sitzen  sieht.  So  bleibt 
der  Befund  unverändert  mehrere  Wochen  lang,  höchstens  dass  das 
Käsestückchen  sich  etwas  verkleinert.  Mit  einem  Male,  und  zwar  in 
.  allen  bei  uns  beobachteten  Fällen  zwischen  dem  20.  und  30.  Tage, 
ändert  sich  die  Scene;  es  entstehen  im  Gewebe  der  Iris  eine 
beträchtliche  Anzahl  kleiner  durchscheinend  graulicher 
Knötchen,  die  ein  wenig  in  die  vordere  Kammer  prominiren  und 
zwischen  denen  die  Iris  selbst  intensiv  und  verwaschen  geröthet  ist. 
In  den  nächstfolgenden  Tagen  nimmt  die  Menge  der  kleinen  Knötchen 
noch  zu,  während  einzelne  von  ihnen  bis  zu  einem  Durchmesser  von 
beinahe  einem  Millimeter  heranwachsen.  Von  da  ab  kann  der  Befund 
bei  einigen  Augen  Wochen  lang  stationär  bleiben,  während  in  anderen 
Fällen  zu  der  Iritis  eine  schwere  Keratitis  vasculosa  mit  Keratomalacie 
hinzutritt,  und  bei  einigen  Thieren  die  Augen  unter  den  Erscheinungen 
der  Panophthalmitis  zu  Grunde   gehen;    weitaus    das  Interessanteste 
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aber  ist  es,  dass,  wenn  auch  nicht  jedesmal,  so  doch  bei  zahlreichen 
Exemplaren  eine  mehr  oder  weniger  aasgedehnte  Tuberkulose 
der  Langen,  Lymphdrüsen,  Milz  and  anderer  Organe  sich 
einstellt.  Aus  diesen  Versuchen  ergiebt  sich  unzweifelhaft  ,  dass 
erstens  die  Impftuberkulose  sich  ohne  das  Zwischenstadium  eines 
eingedickten  Exsudats  entwickeln  kann,  und  dass  sie  zweitens  ein 
Incubationsstadium  hat,  das  beim  Kaninchen  im  Mittel  25  Tage 
betragt;  bei  andern  Species,  z.  B.  beim  Meerschweinchen,  scheint  es, 
beiläufig  bemerkt,  um  etwa  eine  Woche  kurzer  zu  dauern. 

Wo  so  positive  und  so  leicht  zu  wiederholende  Experimente  Tor- 
liegen^  da  sollte  es  unmöglich  erscheinen,    über  die  Infectiosität  der 
Tuberkulose  überhaupt  noch  zu  discutiren  oder  sie  gar  in  Zweifel  zu 
ziehen.     Freilich  ist    es  erst  eine  kurze  Spanne  Zeit,    dass  wir  mit 
der  Uebertragbarkeit  bekannt  geworden  sind,  und  Sie  zweifeln  sicher 
nicht,    dass  man  auch  schon  vorher  nach  den  Ursachen   dieser  ver- 
heerendsten aller  Krankheiten  eindringend  geforscht  hat.    Damals  — 
übrigens  giebt  es  bis  heutigen  Tags  Autoren,  welche  von  diesen  Vor- 
stellungen sich  nicht  losmachen  können  '^  —  nahm  man  an,  dass  die 
Tuberkulose  von  selbst,  resp.  auf  die  gewöhnlichen,  sei  es  atmosphäri- 
schen, sei  es  traumatischen,  sei  es  anderweiten  Reize  sich  entwickle, 
indess  nicht  bei  Jedem,    sondern   nur  bei  solchen  Individuen,    welche 
durch    Vererbung     oder     durch    vorangegangene     Krankheiten     oder 
schlechte  Ernährung  und  sonstige  üble  hygienische  Verhältnisse  dazu 
besonders   prädisponirt    seien.     Diese  Prädisposition    verlegte  man 
in  die  Beschaffenheit   der  Gefässe  uvA  Gewebe,    die  irritabler  oder 
vulnerabler   sein,    deshalb   einerseits  auf  Schädlichkeiten  aller  Art 
leichter  mit  Entzündung  reagiren,  während  andererseits  die  entstandenen 
Entzündungen  schwer  und  langsam   rückgängig  werden  sollten",     b 
Folge  dessen   bleiben  die  Exsudate  liegen,  dicken   sich  ein,  und  wenn 
nun  auch  die  Lymphgefässe  und  Lymphdrüsen  von  dem  entzündlichen 
Process   ergriffen  werden,    so  entstehen  die  bekannten  käseartigen 
Herde  in  den  Lymphdrüsen,  welche  seit  Alters  als  das  Kriterium  der 
Skrophulose   angesehen   werden.     Diese  Käseherde  sollen  dann  die 
Quelle    der    eigentlich    tuberkulösen    Infection    sein,    neben    der   von 
einigen  Autoren,  z.  B.  Virchow,  daran  festgehalten  wurde,  dass  bei 
den    prädisponirten    Individuen    die  Tuberkel    sich    auch    ohne   solch 
käsiges  Zwischenstadium    direct    in  Folge    örtlicher  Reize   entwickeln 
können.     Wenn    man    aber  von    tuberkulöser  ^Infection"    sprach,  so 
verband    man    mit    dieser  Bezeichnung  nicht  die   uns  geläufige  Vor- 
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Stellung  eines  von  aussen  in  den  Körper  gelangten  Virus,  sondern 
man  hatte  vielmehr  eine  Selbstinfection  des  Organismus  aus  jenen 
käsigen  Eindickungsherden  im  Sinne  ^^.  Dass  es  etwas  Besonderes 
mit  den  skrophulösen  Entzündungen  und  den  tuberkulösen  Produkten 
ist,  wurde  demnach  und  wird  auch  heute  von  den  Gegnern  des 
specifischen  Tuberkelvirus  nicht  verkannt;  sie  suchen  in  der  Ein- 
richtung des  Organismus  dies  Besondere,  welches  die  Specifiker  in 
der  Natur  des  Virus  vermuthen. 

Nun,  seit  wir  die  Uebertragbarkeit  der  Tuberkulose  kennen  ge- 
lernt haben,  kann  meines  Erachtens  diese  Auffassung  einer  Con- 
stitutionsanomalie  niclit  mehr  aufrecht  erhalten  werden.  Oder  soll 
man  wirklich  glauben,  dass  der  menschliche  Organismus  die  Fähigkeit 
besitzt,  in  sich  einen  Stoff  zu  erzeugen  mit  allen  Eigenschaften 
eines  echten  infectiösen  Virus,  einen  Stoff,  der  sich  zu  repro- 
dociren  vermag  und  der  auf  andere  Individuen  und  selbst  von  einer 
anderen  Species  übertragen  werden  kann,  ohne  seine  Wirksamkeit 
einzubüssen?  Dem  gegenüber  verschwinden,  sobald  man  sich  mit  rück- 
haltloser Consequenz  auf  den  Boden  der  Infectionstheorie  stellt,  nicht 
blos  alle  wesentlichen  Schwierigkeiten,  sondern  eine  ganze  Anzahl 
langst  bekannter  Thatsachen  erscheint  mit  Einem  Schlage  verständlich 
und  deshalb  in  einem  viel  helleren  Licht  als  vorher.  So  manche  der 
Schwierigkeiten  hatte  man  sich  allerdings  selbst  bereitet,  vor  Allem, 
um  den  Begriff  der  Prädisposition  oder  Disposition  zur  Tuber- 
kulose aufstellen  und  festhalten  zu  können.  In  der  That,  wäre  es 
wirklich  begründet,  dass  jede  verschleppte  Bronchitis,  jede  irgendwie 
entstandene  Lungenentzündung  Ausgangspunkt  der  Tuberkulose  werden 
kann,  so  wäre  die  Präsuraption  wohl  gerechtfertigt,  dass  die  Menschen, 
bei  denen  solche  Entzündungen  statt  des  gewöhnlichen,  ungleich  harm- 
loseren, einen  so  malignen  Verlauf  einschlagen,  in  ihrer  Constitution 
sich  von  den  übrigen  unterscheiden,  dass  sie,  kurz  gesagt,  zu  einem 
derartigen  Schicksal  prädisponirt  sind.  In  Wahrheit  aber  liegt  die 
Sache  ganz  anders.  Wenn  eine  Pleuritis  nicht  zur  Resorption  gelangt, 
sondern  sich  hinschleppt  oder  gar  recidivirt,  und  hinterher  die  un- 
zweideutigen Zeichen  einer  Lungentuberkulose  zum  Vorschein  kommen, 
so  hat  das  seinen  Grund  lediglich  darin,  dass  die  Pleuritis  von  An- 
fang an  eine  tuberkulöse  gewesen.  Ebendasselbe  gilt  von  der  Bron- 
chitis und  der  Pneumonie,  ebendasselbe  von  den  Lymphdrüsenan- 
schwellungen: sie  verkäsen,  weil  sie  von  Anfang  an  durch  das  tuberkulöse 
oder,  wie  es  hier  genannt  wird,  scrophulöse  Gift  hervorgerufen  sind. 
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Nicht    besser  steht  es  mit  dem  zweiten  Argument^    welches  vod  dei 
Anhängern    der    tuberkalösen  Prädisposition   mit  grossem  Nachdrud 
ins    Feld    geführt  zu  werden    pflegt,    nämlich    der  Vererbung    der 
Krankheit  von  den  Eltern  auf    die  Kinder.     Handelte  es  sich   hierbei 
um  eine  wirkliche  Vererbung  in  dem  Sinne,  dass  die  Kinder  tuberkn^ 
löser  Eltern  mit  Tuberkulose  auf  die  Welt  kommen,    wie  es  bei  d« 
Syphilis  nur  zu    oft    gesehen  wird,    so  würde  freilich  die    hereditär^ 
Tuberkulose  Nichts  für  eine  etwaige  Prädisposition  beweisen.     InA 
zählen  die    gytbeglaubigten  Fälle  von  wirklich   coogenit&Ier  Tuberku- 
lose zu  den  allergrössten  Raritäten**,  und  so  sehr  ist  die  Tuberkuloi 
eine  Krankheit  des  extrauterinen  Lebens,    dass  auch  in  den  tuberk 
lösen  Familien    die    sehr    grosse  Mehrzahl    der  Individuen    erst   nach 
mehrjähriger  Lebensdauer,    gar  Viele  z.  B*  erst    nach    der  Pubortäi 
nachdem    sie    ihre   Kindheit    in    ungetrübtem  Wohlbefinden   verbrachl 
haben,  der  Krankheit  zum  Opfer  fallen.     Aber  folgt  daraus  wirklic 
dass  in  diesen  Fällen  zwar  nicht  die  Tuberkulose  selber,  wohl  aber 
die  Disposition,  die  Anlage  dazu  vererbt  ist?    Im  GegentlieU 
sprechen  die,    wenn  auch  sehr  seltenen,    so  doch  positiven  Beobacb* 
tungen  von  congenitaler  Tuberkulose    offenbar    für    die  von  uns  vei 
tretene  Auffassung,  dass  die  Tuberkulose  eine  Infectionskrankheit  \%\ 
deren  specifisches  Virus,    ganz  wie  das  der  Syphilis,  von  den  Erzeö 
gern  auf   die  Kinder  übertragen  werden  kann.     Doch  bedarf  es  auch 
zur  Erklärung  des  späteren  Erkrankens  der  Kinder  tuberkulöser  Eltern 
meines    Brach tens    der  Annahme    einer    vererbten  Anlage    zu    dieser 
Krankheit  nicht.     Denn  der  Umstand,    dass  mehrere  Mitglieder  einer 
Familie  tuberkulös  werden,    beweist   im  Grunde  nichts  Anderes,   als 
dass  in  derselben  Bedingungen  existiren,  welche  die  Tuberkulose  her- 
vorzurufen geeignet  sind,  und  welch'  günstigere  Bedingungen  kann  es 
dafür  geben,  als  das  Vorhandensein  eines  Phthisikera  in  der  Familie? 
Wenn  ein  Kind,  das  von  seiner  tuberkulösen  Mutter  genährt  worden, 
selbst   tuberkulös  wird,    so  liegt  es  doch  viel  näher,    an  die  Del 
tragung  der  Krankheit  durch  die  Muttermilch,   in  die  das  Virus  der* 
selben  übergehen  kann,  zu  denken,  als  an  die  Vererbung  einer  krank- 
haften Constitution ^\     Wie  Viele    mögen  ferner  die  Krankheit  dai 
die  Einathraung  der  getrockneten  und  später  zerstäubten  Sputa  eini 
phthisisehen  Familiengliedes  erwerben!     Kura,    wo  der  Möglichkeiiei 
zur  Acquirirung  der  Tuberkulose  so  viele  sind,  da  müssen  wir  jeden- 
falls ganz  andere  Beweise,  als  die  bisher  beigebrachten,  verlangen,  tbe 
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wir  die  Existenz  einer  zur  Tuberkulose  disponirten,  vererbbaren  Con- 
stitution acceptiren  können. 

Ein  wie  grosser  Gewinn  aber  für  das  Verständniss  der  ganzen 
Krankheit  aus  der  Infectionstheorie  erwächst,  das  wird,  wie  bemerkt, 
erst  demjenigen  vollständig  klar,  der  den  Maassstab  dieser  Lehre  an 
die  schon  früher  gewonnenen  klinischen  und  pathologisch-anatomischen 
Erfahrungen  über  die  Tuberkulose  legt.  Hierher  gehört  beispielsweise 
das  öfters  beobachtete  epidemische  Vorkommen  der  allgemeinen 
Miliartuberkulose,  auf  das  Virchow'^  schon  vor  langer  Zeit  aufmerk- 
sam gemacht  hat.  Noch  bedeutender  sind  die  vielfach  colportirten, 
wenn  schon  aus  naheliegenden  Gründen  schwer  zu  beweisenden  Fälle 
von  directer  üebertragung  der  Krankheit  besonders  unter  Eheleuten^®. 
Weitaus  die  interessantesten  Streiflichter  aber  wirft  die  Infectionslehre 
auf  die  Geschichte  der  anatomischen  Verbreitung  der  Tuberkulose; 
denn  wenn  es  auch  seit  Laennec  alle  Pathologen  stets  frappirt  hat^^, 
wie  sehr  der  Verlauf  der  Tuberkulose  an  die  infectiösen  Entzündungen 
erinnert,  so  hat  es  doch  erst  der  neugewonnene  Standpunkt  ermög- 
licht, in  dieser  Aehnlichkeit  nicht  blos  eine  äussere,  gewissermassen 
zufällige  Analogie,  sondern  eine  noth wendige  Uebereinstimmung  zu  er- 
kennen *^  Die  Verbreitung  der  Krankheit  im  Körper  richtet  sich  in 
erster  Linie  nach  der  Eingangspforte  des  Virus.  Gelangt,  wie  in 
der  sehr  grossen  Mehrzahl  aller  Fälle,  das  Gift  mit  der  Athmungsluft 
in  den  Organismus,  so  beginnt  die  Erkrankung  in  den  Lungen,  und 
von  hier  aus  werden  dann  die  Bronchialdrüsen  und  die  Pleuren  in  den 
Process  hineingezogen;  daran  schliesst  sich  sehr  gewöhnlich  die  Er- 
krankung einerseits  der  gröberen  Luftwege,  Kehlkopf  und  Trachea, 
andererseits,  zweifellos  mittelst  Verschluckens  infectiöser  Sputa,  die  des 
Digestionskanals.  Oder  aber  die  Tuberkulose  etablirt  sich  zuerst  im 
Darmkanal  und  greift  dann  allmählich  auf  die  Mesenterialdrüsen,  das 
Peritoneum,  von  da  auf  die  Milz  und  besonders  die  Leber,  gelegent- 
lich auch  beim  weiblichen  Geschlecht  die  Tuben  und  den  Uterus  über. 
Doch  auch  der  umgekehrte  Weg  kann  eingeschlagen  werden,  d.  h.  zu 
der  primären  Genitaltuberkulose  gesellt  sich  später  die  des  Peritoneum; 
und  während  die  Krankheit  häufig  genug  von  den  Nieren  auf  die  üre- 
teren,  von  da  auf  die  Blase,  die  Prostata,  die  Samenblasen  und  Samen- 
leiter, und  endlich  auf  Nebenhoden  und  Hoden  fortschreitet,  nimmt 
sie  nicht  minder  häufig  auch  den  entgegengesetzten  Weg  vom  Hoden 
bis  zu  den  Nieren  hinauf.  Und  dann  die  Verschleppung  des  Virus  im 
Biutstrom,  die,  wenn  sie  in  grosser  Menge  und  in  kurzer  Zeit  erfolgt, 
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zur  acuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  fuhren",  wähl 
sie  sonst  zu  Lokalisationen  des  tuberkulösen  Processes  an  Stellen  Ver- 
anlassung geben  kann,  welche  von  der  Eingangspforte  weit  entfernt 
liegen,  so  z,  B.  zu  der  charakteristischen  fungösen  Arthritis, 
welche  man  eine  Zeit  lang  irrthüralicher  Weise  von  der  echten  Tuber- 
kulose streng  sondern  zu  müssen  gemeint  und  deshalb  mit  dem,  nur 
zu  missverständlichen  und  deshalb  gegenwärtig  auch  wieder  verlftSMiiii 
Naraen  der  „lokalen  Tuberkulose**  belegt  hat.  ^ 

Alle  diese  Verhältnisse  sprechen,  dünkt  mich,  so  beredt  und  ein-  | 
dringlich  für  die  infectiöse  Natur  der  Tuberkulose,  dass  wir 
in  dieser  unserer  üeberzeugung  auch  dadurch  uns  nicht  erschüttani 
lassen,  dass  der  directe  Nachweis  des  tuberkulösen  Virus  bis  heolt 
noch  ein  ungelöstes  Problem  istH  Erst  wenn  dies  geglückt  sein 
wird,  werden  wir  so  manche ^  heute  noch  unerklärte  Einzelheiten  im 
Verlauf  der  Krankheit  verstehen;  wir  werden  ferner  die  wichtige  Frife 
beantworten  können,  ob  das  Virus  lediglich  den  eigentlichen  tuber- 
kulösen Producten  anhaftet  oder  ob  es,  worauf  neuerliche  Versaclic 
von  Bau  ragarten**  deuten,  auch  den  Säften,  insbesondere  dem  Blute 
des  erkrankten  Individuum,  wenn  auch  möglicher  Weise  nur  zeitweUe, 
inhärirt;  wir  werden  endlich  vielleicht  auch  den  Grund  ermittdi, 
weshalb  bei  dem  einen  Individuum  das  Virus  leichter  haftet  und  be- 
sonders sich  leichter  und  rascher  weiterentwickelt,  als  bei  dem  udenu 
Es  sind  dies  freilich  mehr  oder  weniger  empfindliche  Lücken  in  attsirer 
Kenntniss  der  Tuberkulose,  indess  sind  es  solche,  die  aor  bei  m 
vielen  Infectionskrankheiten  in  ganz  der  gleichen  Weise  wiederkebro. 
Habe  ich  Ihnen  doch  von  der  Mehrzahl  der  letzteren  eingesteltt 
müssen,  dass  wir  bisher  nicht  in  der  Lage  sind,  die  betreffmda 
specifischen  Organismen  nachzuweisen,  und  jedenfzills  sind  wir  siehl 
besser  daran  bei  der  Syphilis***,  deren  infecHöser  Charakter  Ut>tldM 
von  Niemandem  in  Zweifel  gezogen  wird.  Erst  bei  einer  einzifefi  der 
uns  hier  beschäftigenden  Krankheiten  ist  dieses  Desiderat  in  em« 
wissenschaftlich  unanfechtbaren  Weise  erfüllt,  naralieh  bei  der  Lepra^ 
bei  welchen  wie  ich  Ihnen  schon  früher  (p.  298)  erwähnte,  Neissf  r 
niemals  m  den  Knoten  einen  in  Gestalt  und  gegenseitiger  Aoordiml 
wohl  charakterisirten  Bacillus  vermisst  hat.  So  alleinstabtnd 
Befund  aber  zur  Zeit  noch  ist,  so  begrüssen  wir  denselben  nur 
um  so  grösserer  Freude,  als  er  in  hohem  Grade  geeignet  ist»  m 
Hoffnung  auf  analoge  Nachweise  auch  in  den  übrigea,   so  Tiel 
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ihrem    Verhalten    mit    der    Lepra    übereinstimmenden    Infectionsge- 
schwülsten  zu  bestärken. 

Denn  zu  der  Gleichartigkeit  in  der  Aetiologie  der  uns  gegen- 
wärtig beschäftigenden  Neubildungen  kommt  des  Ferneren  ihre  Aehn- 
lichkeit  in  der  anatomischen  Structur  und  Geschichte  hinzu. 
Die  zelligen  Elemente,  aus  denen  sie  zusammengesetzt  sind,  haben, 
so  lange  die  Neubildungen  noch  frischeren  Datums  sind,  eine  so  voll- 
kommene Aehnlichkeit  mit  farblosen  Blutkörperchen,  dass  der  zweite 
von  Klebs^*  vorgeschlagene  Name  der  Leukocytome  ebenso  zu- 
treffend erscheint,  wie  vom  ätiologischen  Gesichtspunkt  aus  der  der 
Infectionsgeschwülste.  Ausser  diesen  lymphoiden  Zellen  giebt  es  in 
ihnen  stets  in  freilich  wechselnder  Zahl  grössere  epithelioide  Zellen 
—  iimerhalb  deren  bei  der  Lepra  hauptsächlich  die  Bacillen nester 
sitzen"  —  und  gewöhnlich  etliche  Riesenzellen,  jede  mit  vielen, 
meistens  wandständigen  Kernen  ^^  Besonders  charakteristisch  ist  da- 
bei für  manche  von  den  Infectionsgeschwülsten  die  Combination  dieser 
verschiedenen  Elemente  zu  kleinen  Knötchen.  Die  Structur  der 
letzteren  ist  die,  dass  in  der  Regel  im  Centrum  oder  mehr  excentrisch 
eine,  selten  zwei  oder  drei  Riesenzellen  sitzen,  die  zunächst  von  epithe- 
lioiden  Zellen  umgeben  sind,  während  die  ganze  übrige  Masse  des 
Knötchens  aus  lymphkör perartigen  Zellen  besteht,  die  sich  allmäh- 
lich in  das  normale  Gewebe  verlieren;  am  typischesten  ist  diese  An- 
ordnung für  die  Tuberkulose,  die  ja  eben  davon  ihren  Namen  erhalten 
hat;  doch  präsentirt  sich  auch  der  lupöse  Process  in  der  Regel  in 
Gestalt  solcher  Knötchen  und  sehr  schöne  Exemplare  davon  sieht  man 
auch  bei  gewissen  Formen  von  Syphilis.  Solche  einzelnen  Knötchen 
pflegen  nicht  viel  an  Umfang  zuzunehmen,  desto  gewöhnlicher  ist  die 
Confluenz  mehrerer  Knötchen  zu  grösseren,  so  dass  auf  diese  Weise 
selbst  ganz  voluminöse  platte  oder  kuglige  Herde  entstehen  können. 
Doch  würde  es  ein  Irrthum  sein,  wenn  Sie  etwa  annehmen  wollten, 
dass  alle  grösseren  Knoten  bei  der  Tuberkulose  lediglich  durch  Con- 
fluenz entstanden  seien;  vielmehr  ist  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  so 
manche  sog.  Solitärtuberkel  des  Hirns  oder  auch  die  grösseren  Tuberkel- 
knoten in  der  Milz  und  Leber  etc.  durch  directes  Wachsthum  kleine- 
rer Knötchen  hervorgegangen  sind.  Auf  keinen  Fall  aber  kann  in 
der  Bildung  kleiner  Knötchen  ein  allgemeines  Characteristicum  der 
Infectionsgeschwülste  gesucht  werden.  Denn  nicht  blos,  dass  bei  der 
Tuberkulose  mancher  Thiere,  so  beispielsweise  der  Affen,  die  grossen 
Knoten  sehr  entschieden  überwiegen,  so  bilden  die  letzteren  die  aus- 
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gesprochene  Regel  bei  der  Perlsucht,  der  Lepra  und  den  gewöhnlichen 
Gumraositäten  der  Syphilis.  Viel  eher  könnte  mau  als  eine  der  Mehr» 
zahl  der  Infectionsgeschwülste  gemeinsame  Eigenthümlichkeit  es  be- 
zeichnen, dass  früher  oder  später  nekrotische  Vorgänge  in  ihnen 
Platz  greifen,  Dass  diese  Neigung  zu  nekrotischen  Processen  in  ge- 
wissem Zusammenhange  steht  mit  der  höchst  mangelhaften 
Vascularisatjon  der  Infcctionsgeschwulste,  ist  nicht  unmöglich  und 
findet  sogar  darin  eine  unverkennbare  Stütze,  dass  in  den  leprösen 
Neubildungen,  die  keineswegs  gefässarm  oder  gar  gefässlos  sind,  die 
Nekrose  erst  am  spätesten  sich  einstellt.  Indess  wird  man  trotzdem 
nicht  fehl  gehen,  wenn  man  die  Nekrosen  in  erster  Linie  auf  dit 
Einwirkungen  desselben  Virus  bezieht,  welchem  die  betreflfenden  in- 
fectiösen  Neubildungen  selbst  ihre  Kntstehung  verdanken. 

Das  sind  dir  anatomischen  Grundzuge,  wie  man  sie  bei  den  In* 
fectionsgeschwülsten,  die  darauf  hin  neuerdings  untersucht  sind,  kennen 
gelernt  hat.  Im  Einzelnen  giebt  es  freilich  unter  ihnen  Differenzen 
genug.  So  besonders  im  Sitz,  hinsichtlich  dessen  die  Tuberkulose 
und  Skrophulose  den  gesamraten  lymphatischen  Apparat,  demnächst* 
die  Lungen,  dann  die  Leber,  den  Urogenitalap parat,  das  Knochen^ 
mark,  die  serösen  Häute  etc.  bevorzugt,  während  die  Syphilis  vor- 
nehmlich an  den  Orificien,  ferner  an  gewissen  Schleimhäuten,  dann 
am  Skelett,  der  Leber,  den  Hoden,  der  Rotz  auch  an  bestimmten 
Schleimhäuten,  den  Lymphdrüsen,  den  Muskeln,  den  Lungen,  der 
Lupus  in  der  Haut,  die  Perl  sucht  in  den  serösen  Häuten  and  die 
Lepra  im  Haut-  und  ünterhautgewebe,  aber  auch  vielen  inneiet 
Organen  sich  lokalisirt.  Verschieden  ist  ferner  die  Form,  in  welclMr 
die  nekrotischen  Vorgänge  auftreten.  Für  die  Tuberkulose  ist  die 
Verkäsung  geradezu  pathogrmraonisch,  der  allerdings  die  Nekrose 
des  syphilitischen  Gumma  sehr  nahe  steht;  dagegen  entsteht  beün 
Rot2  eine  mehr  zähschleimige  Masse,  und  gerade  ontgegengesetsl 
bei  der  Perlsucht  ausgebreitete  Verkalkung.  An  den  Schleimhaotfl&v 
wie  in  der  Haut  fuhrt  der  nekrotische  Process  bei  den  Infectioos- 
geschwülsten  zur  Bildung  von  Geschwüren,  wie  sie  bei  der  Tuberkolosi 
besonders  in  der  Schleimhaut  des  Eespirations-,  Digestions-  und' 
Ürogenitalapparats,  bei  der  Syphilis  in  der  Haut,  dem  Mund  iniil 
Rachen,  dem  Rectum  und  der  Vagina,  Nase  und  Kehlkopf  etc.,  beim 
Lupus  in  der  Haut,  beim  Rotz  in  der  Nase  vorkommen.  Heilen  die 
Geschwüre  oder  werden  die  Neubildungen  resorbirt.  so  geschieht  das 
nicht  ohne  tiefe,  strahlige  Narben  mit  Defect;  ob  aber  die  Heilutg 
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erfolgt,  das  hängt  nicht  so  sehr  von  der  anatomischen  BeschaiFenheit 
des  Tumors  oder  des  Geschwürs  ab,  als  von  der  Natur  der  betreflfen- 
den  Krankheiten,  von  denen  eine  tausendfältige  Erfahrung  gelehrt 
hat,  dass  Syphilis,  Lupus  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch 
Lepra  rückgängig  werden  können  und  gewöhnlich  werden,  Tuberkulose, 
Rotz  und  Perlsucht  dagegen  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine 
üble  Prognose  geben. 

Diese  wenigen  Andeutungen  werden  genügen,  Ihnen  zu  zeigen, 
dass  es  sich  bei  den  Infectionsgeschwülsten  um  dem  Wesen  nach  ver- 
schiedene, in  ihrem  anatomischen  Verhalten  und  Geschichte  aber  ver- 
wandte Bildungen  handelt.  In  der  Regel  gelingt  es,  mit  den  von  der 
speciellen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  festgestellten 
Kriterien  sowohl  am  Lebenden,  als  auch  an  der  Leiche  die  sichere 
Differentialdiagnose  auf  Syphilis,  Tuberkulose,  Rotz,  Lupus  etc.  zu 
stellen.  Aber  jeder  erfahrene  Arzt  und  ebenso  jeder  pathologische 
Anatom  hat  Fälle  gesehen,  in  denen  sie,  je  sorgfältiger  sie  unter- 
suchten, um  so  mehr  in  ihrem  Urtheil  schwankten  und  schliesslich 
vom  blossen  Auge  nicht  über  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  hin- 
auskamen. Wird  dann  in  solchen  Fällen  die  Entscheidung  beim  Mi- 
kroskop gesucht,  so  lässt  auch  dieses  nicht  selten  im  Stich.  Denn 
mikroskopisch  sehen  die  Leukocyten,  die  epithelioiden  und  die  Riesen- 
zellen des  Tuberkels  genau  so  aus,  wie  die  des  Lupus  oder  des 
Gumma,  und  im  Nekrotischen  sind  vollends  die  makroskopischen 
Unterschiede  viel  auffälliger,  als  die  mikroskopischen;  in  gar  mancher 
käsigen  Salpingitis  und  Pericarditis  aber  werden  Sie  ebenso  vergeb- 
lich nach  einer  scharfen  Andeutung  der  ursprünglichen  Tuberkel- 
knötchen  suchen,  aus  deren  Confluenz  jene  hervorgegangen,  wie  in 
der  Peripherie  eines  Lebergumma. 

Noch  in  einem  dritten  Punkt  kommen  die  Infeotionsgeschwülste 
überein  und  unterscheiden  sich  stricte  von  den  übrigen  Geschwülsten, 
nämlich  in  der  innigen  Beziehung  zur  Entzündung.  Entzün- 
dung ist  eine  überaus  häufige  Begleiterin  der  infectiösen  Neubildungen, 
und  zwar  sowohl  die  produktive,  als  auch  die  fibrinös -eitrige  und 
nicht  selten  die  hämorrhagische.  So  gut  wie  ausnahmslos  trifft  man 
das  Gumma  inmitten  einer  entzündlichen  Bindegewebsschwiele,  die  Tu- 
berkulose der  serösen  Häute  complicirt  in  der  Regel  eine  fibrinöse 
oder  eine  hämorrhagische  Entzündung,  und  um  die  Rotzknoten  der 
Nasenschleimhaut  fehlt  nie  ein  intensiver  eitriger  Katarrh.  Dabei 
kann  man  in  diesen  Fällen  keineswegs  ein  directes  Abbängigkeitsver- 
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bäUniss  des  Einen  vom  Andern  statuiren,  der  Art,  dass  etwa  die 
Knoten  aus  den  Kntzündungsproducten  hervorgegangen  oder  auf  der 
andern  Seite  die  Entzündung  im  Gefolge  und  auf  Grund  der  Knoten 
entstanden  wäro.  Augenscheinlich  liegt  das  Verhältniss  vielmehr  so,,] 
dass  Beides,  Neubildungen  und  Entzündung,  Coeffecte  der  gleichen 
Ursache  bind.  Das  wird  meines  Eraclitens  am  schlagendsten  dadurch 
bewiesen,  dass  es  in  jenen  Krankheiten  und  bedingt  durch  die  denselben 
zu  Grunde  liegende  Ursache  völlig  analoge  Entzündungen  giebt,  beL 
denen  die  Neubildungen  vermisst  werden.  Ich  erinnere  Sie 
an  die  syphilitischen  Entzündungen  der  Haut,  des  Periosts,  der  Leber 
und  wohl  noch  manch  anderer  Organe,  an  die  intermuskulären  Ab- 
scesse  und  die  eitrige  Osteomyelitis  des  Rotz,  den  Lupus  erythemato- 
sus und  vor  Allem  an  das  grosse  Gebiet  der  sogenannten  skrophu- 
lösen  Entzündungen  der  Haut,  Schleimhäute  und  Lymphdrüsen,  zu 
denen  auch  die  käsige  Pneumonie  hinzugerechnet  werden  muss. 
Möglich,  dass  weiterhin  durch  die  Fortschritte  der  pathologischen 
Histologie  noch  bestimmte  Merkmale  nachgewiesen  werden,  wodurch 
sich  die  Producte  dieser  Entzündungen  von  den  gewöhnlichen  unter- 
scheiden (wie  das  für  die  skrophulöse  Lyraphdrüsenenlzündung  schon 
versucht  ist*^);  daran  aber,  dass  diese  Processe  ihrer  ganzen  Natur 
nach  als  entzündliche  aufgefasst  werden  müssen^  wird  schwerlich  ^ 
Etwas  geändert  werden.  H 

Es  ist  demnach,  denke  ich,  eine  wohlcharakterisirte  Gruppe 
von  Neubildungen,  welche  wir  nach  Klebs'  Vorgang  unter  dem  Namen 
der  In fectionsgesch Wülste  zusammenfassen  und  wegen  ihrer  soeben  ^ 
entwickelten  Eigenthümlichkeiten  von  allen  übrigen  Geschwülsten  ab-  fl 
sondern.  Dieser  eigenartigen  Stellung  thut  es  selbstverständlich  auch 
keinen  Eintrag,  wenn  es  sich  herausstellen  sollte,  dass  der  Kreis  der 
zu  dieser  Gruppe  gehörenden  Krankheiten  anders  gezogen  werden 
niuss,  als  wir  es  hier  gethan  haben»  In  dieser  Beziehung  ist  Beides 
möglich,  sowohl,  dass  die  Zahl  der  bezeichneten  verringert  werden  muss, 
weil  unter  ihnen  einige  als  gesonderte  Krankheiten  genannt  worden 
sind,  welrhe  eine  Sonderstellung  nicht  beanspruchen  können,  als  auch 
eine  Vergrösserung  der  angegebenen  Zahl,  insofern  die  genauere  Er- 
forschung vielleicht  noch  Affectionen  den  Infectionsgeschwulsten  an- 
reiht, die  vordem  nicht  bekannt  gewesen  oder  unter  andere  Gruppen 
classificirt  worden  sind,  Ersteres  anlangend,  so  haben  die  experimen- 
tellen Untersuchungen  des  letzten  Deeennium  es  immer  wahrsehein* 
lieber  gemacht,    dass    die  Tuberkulose    und  die  Perlsucht  mcH 
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blos  nahe  verwandte  Krankheiten,  sondern  dass  sie  Product  eines 
und  desselben  Virus  sind.  Es  knüpft  sich  dieser  Nachweis 
an  mannigfach  variirte  Versuche  von  Gerlach ^5,  Klebs^®,  Bol- 
linger**,  Chauveau",  Orth*'u.  A.,  welche  sowohl  durch  Impfung, 
als  auch  durch  Fütterung  perlsüchtigen  Materials  von  Rindern,  sowie 
auch  durch  Ernährung  mit  Milch  von  perlsüchtigen  Kühen  bei  ver- 
schiedenen Thieren,  am  leichtesten  bei  Herbivoren,  genau  die  gleiche 
Tuberkulose  erzeugt  haben,  wie  mittelst  tuberkulöser  oder  skrophu- 
löser  Substanzen  vom  Menschen;  ja  selbst  die  Wirkung  der  Inoculation 
kleiner  Stückchen  perlsüchtigen  Materials  in  die  vordere  Augenkammer 
unterscheidet  sich,  wie  Baumgarten'^*  ermittelt  hat,  in  Nichts  von 
den  tuberkulösen  Producten:  nach  einem  Inoculationsstadium  giebt  es 
zuerst  Iristuberkulose  und  später  allgemeine.  Diesen  Ergebnissen 
gegenüber  würde  es  kaum  besonders  ins  Gewicht  fallen,  wenn  die 
anatomischen  und  histologischen  Differenzen  zwischen  der  mensch- 
lichen und  der  Rindertuberkulose  auch  recht  bedeutende  wären.  In 
Wirklichkeit  beschränkt  sich  die  Hauptdifferenz  darauf,  dass  die 
nekrotischen  Partien  bei  den  Rindern  sich  bald  und  reichlich  mit 
Kalksalzen  imprägniren,  was  beim  Menschen  nur  in  geringem  Maasse 
und  Ausdehnung  zu  geschehen  pflegt:  ein  Verhältniss,  dessen  Ursache 
indess  unbedenklich  in  der  sehr  verschiedenartigen  Nahrung,  die  beide  in 
sich  aufnehmen,  gesucht  werden  darf.  Scheint  es  demnach,  dass  die 
Rinderperlsucht  als  eine  durchaus  selbstständige  und  eigenartige 
Affection  aus  der  Reihe  der  Krankheiten  gestrichen  werden  muss,  so 
dünkt  es  mich  andererseits  mindestens  ebenso  berechtigt,  in  die 
Gruppe  der  Infectionsgeschwülste  eine  andere  Krankheit  aufzunehmen, 
nämlich  die  Actinomj  cose.  Von  dieser  habe  ich  Ihnen  schon  bei 
einer  anderen  Gelegenheit  (p.  313)  gesprochen,  damals  jedoch  nur 
erwähnt,  dass  man  den  für  sie  charakteristischen  Strahlenpilz  mehr- 
mals in  eiternden  Phlegmonen  beim  Menschen  getroffen  habe'*^  Doch 
genügt  dies  zur  Charakterisirung  der  actinomycotischen  Producte  nicht 
einmal  beim  Menschen,  bei  dem  die  Eitergänge  und  -Anhäufungen 
sich  gewöhnlich  innerhalb  eines  schlaffen  Granulationsgewebes  befinden, 
und  beim  Rind  vollends  ist  die  Neubildung  eines  dichtem  und  meist 
ziemlich  derben  Granulationsgewebes  bei  der  Actinomycose  so  sehr 
die  Hauptsache,  dass  man  deswegen  die  Krankheit,  die  hier  fast 
immer  an  den  Kiefern  oder  im  Munde  beginnt,  früher  als  Kiefer- 
sarkom, auch  Knochenkrebs  bezeichnet  hat.  Wir  finden  demnach, 
soviel    ich    urtheilen    kann,    alle    die  wesentlichen  Kriterien    bei  der 
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ActiDOiDTCose.  wtkht  wir  für  die  Infectii>!käe«sclkvülsie  anfgesiellt 
haben:  neogebfldete  geschimlstaitige  Massen«  welche  dem  sognannteo 
GranalatioGSgewebe  gleicbeo.  d.  L  aus  lymphkörperartiEen  and 
epithelioideo.  übrieens  aach  Bieseozellen  bestehen  and  somit  wie  die 
LeokocTtome  Ton  Klebs  zosammengesetzt  sind,  welche  ferner  einem 
inüeetiosen  Vira5  ihre  Entstehang  verdanken,  and  zwar  dem  Aciino- 
myces.  dorch  dessen  Uebertragang  in  die  Bauchhöhle  ron  Kälbern 
Johne^  neoerdings  die  Krankheit  direa  erzeogt  hat,  and  welche 
endlich  in  so  inniger  Beziehang  zar  echten  Entzündang  stehen,  dass 
mehr  oder  weniger  aasgedehnte  Eiterangen  stets  in  Begleitang  der 
derberen  Knoten  vorkommen.  Vielleicht  aber,  dass  aas  der  Grappe 
der  echten  Geschwaiste  noch  eine  Form  den  infectiösen  Grannlations- 
geschwülsten,  mit  denen  wir  gegenwärtig  es  za  than  haben,  ange- 
schlossen werden  mass,  nämlich  das  Lymphosarkom!  Von  Seiten 
der  histologischen  Zusammensetzong  würde  einer  derartigen  Classifi- 
cation gewiss  Nichts  im  Wege  stehen,  da  aach  diese  Geschwülste 
TöUig  nach  dem  Typus  der  Leukocytome  gebaut  sind;  auch  weiss 
jeder  Chirurg,  wie  häufig  in  der  Umgebung  der  lymphosarkomatösen 
Drüsenpackete  sich  Entzündungen  etabliren !  Was  aber  das  eigentlich 
entscheidende  Argument,  die  infectiöse  Aetiologie  anlangt,  so  möchte 
ich  an  die  Erfahrungen  erinnern,  welche  in  Schneeberg  über  die 
Lungenerkrankungen  der  dortigen  Bergleute  gemacht  worden 
sind*^  In  Schneeberg  nämlich  erkranken  alle  Leute,  welche  eine 
Anzahl  von  Jahren  hindurch  die  dortigen  Kobaltgruben  befahren  haben, 
ausnahmslos  an  Neubildungen  in  den  Lungen,  welche  ursprünglich 
für  krebsig  gehalten  wurden,  bis  sie  durch  Wagner  als  Lymphsarkome 
erkannt  worden  sind.  Die  Knoten  wachsen  langsam,  aber  können 
sehr  ansehnliche  Grösse  erreichen,  auch  von  den  Lungen  aus  aui  die 
Lymphdrüsen  und  die  Pleuren,  ja  selbst  auf  Leber  und  Milz  sich 
ausbreiten,  gleich  den  bösartigsten  Geschwülsten,  und  schliesslich  gehen 
die  Menschen  an  dem  allmählich  zunehmenden  Marasmus  zu  Grunde. 
Dabei  bemerken  Sie  wohl,  dass  die  übrigen  in  Schneeberg  wohnenden 
Menschen,  welche  das  Bergwerk  nicht  betreten,  auch  niemals  die  so 
charakteristischen  Lungengeschwülste  bekommen!  Andererseits  kann 
daran  gar  nicht  gedacht  werden,  dass  etwa  das  Kobalt  oder  Nickel 
oder  Wismuth,  kurz  die  dort  bearbeiteten  Metalle  zu  der  Geschwulst- 
bildung den  Anlass  gäben  —  schon  Angesichts  des  Umstandes  nicht, 
dass  in  ganz  analogen  Bergwerken,  z.  B.  im  südlichen  Schweden,  die 
geschilderte  Krankheit  völlig  unbekannt  ist.    Dürfte  es  darnach  nicht 
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einige  Wahrscheinlichkeit  haben,  dass  ein  ganz  anderartiges  Gift,  und 
zwar  ein  organisirtes,  vielleicht  in  irgend  einem  in  den  Gruben  be- 
findlichen Wasser  enthaltenes  die  Ursache  dieser  Lymphosarkoraatose 
bildet?  Mit  einer  solchen  Annahme  wäre  auch  die  Thatsache  im 
besten  Einklang,  dass  gerade  vom  Lymphosarkom  zuverlässige  Beob- 
achtungen existiren,  welche  ein  Rückgängigwerden  dieser  Geschwulst- 
form unter  dem  Einflüsse  von  Arsenik  constatirt  haben*^.  Dass  echte 
Geschwülste  oder  Gewächse  durch  innerlich  genommene  Arzneimittel 
schwinden,  davon  weiss  die  exacte  Heilkunde  Nichts,  während  die 
Geschichte  der  syphilitischen  Producte  es  lebhaft  genug  beweist,  dass 
den  Infectionsgeschwülsten  gegenüber  die  innere  Medicin  glücklicher 
Weise  nicht  so  machtlos  ist.  Somit  darf,  wie  mir  scheint,  die  Frage 
wohl  mit  einigem  Recht  aufgeworfen  werden,  ob  nicht  ein  Theil  der 
jetzt  unter  dem  Namen  der  Lymphosarkome  zusammengeworfenen 
Neubildungen  den  Infectionsgeschwülsten  zugerechnet  werden  muss; 
denn  dass  diese  Erwägungen  für  alle  diese  Geschwülste  Geltung  haben 
sollen,  möchte  ich  einstweilen  nicht  unterschreiben. 

Mag  aber  der  Kreis  der  Infectionsgeschwülste  grösser  oder  kleiner 
gezogen  werden,  —  das  Eine  triift  bedauerlicher  Weise  für  alle  zu, 
dass  wir  nämlich  über  die  feinere  Geschichte  ihrer  Entwicklung  nur 
sehr  ungenügend  unterrichtet  sind.  Dass  ein  Aderhauttuberkel  inner- 
halb 24  Stunden  sich  bis  zu  einer  ophthalmoskopisch  deutlich  wahr- 
nehmbaren Grösse  entwickeln  kann,  wissen  wir  allerdings,  und  über 
die  Wachsthumsgeschwindigkeit  lupöser  und  syphilitischer  Knoten  be- 
sitzt man  schon  seit  lange  ausreichende  Erfahrungen.  Indess  geben 
diese  nicht  den  geringsten  Aufschluss  über  den  eigentlichen  Wachs- 
thumsmodus,  insonderheit  nicht  über  den  fundamentalen  Punkt,  dessen 
Kenntniss  offenbar  allem  üebrigen  vorausgehen  muss,  d.  i.  die  Her- 
kunft der  zelligen  Elemente  dieser  Neubildungen.  Denn 
darüber  wollen  wir  uns  nicht  täuschen,  dass  keine  der  zahlreichen, 
imeistens  auf  die  histologische  Structur  des  Entstehungsortes  begrün- 
deten Hypothesen  darüber  es  bisher  weiter,  als  bestenfalls  bis  zu 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  gebracht  hat,  und  bewiesen  ist  weder 
die  Abkunft  der  Zellen  dieser  Geschwülste  aus  den  Endothelien  der 
Lymphgefässe*^,  noch  den  Zellen  der  Gefässadventitia^®,  noch  auch 
den  fixen  oder  den  Wanderzellen  des  Bindegewebes^ ^  Im  Gegentheil, 
wenn  man  die  nahen  Beziehungen  ins  Auge  fasst,  in  denen  alle  diese 
Aflfectionen  zu  entzündlichen  Processen  stehen,  so  muss  sich  fast  un- 
willkürlich   die   Vermuthung   aufdrängen,    dass    auch   die  Leukocyten 
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der  infectiösen  Granulationsgeschwülste,    gerade    wie    die    der  echt 
entzündlichen  Granulationen,  in  letzter  Instanz  ausgewanderte  farbig 
lose   Blutkörperchen  sind.     So    viel  Verlockendes  aber  eine  der 
artige  Annahme  auch  haben,  und  so  unschwer  es  gelingen  mag,  all« 
in  der  Entwicklung  der  Infectionsgeschwülste  vorkommenden  morpha 
logischen  Details  mit  ihrer  Hülfe  zu  erklären  —  irgend  ein  wirklicher" 
Beweis    ist  bis  heute   auch   für  sie    nicht    erbracht    worden,    und  so^ 
müssen    erst  die  weiteren  Fortschritte  der  pathologischen   Histologie 
und    Entwicklungsgeschichte    auf    diesem    Gebiete    die    Entseheidong^l 
bringen,    ob    die  Infectionsgeschwülste  mehr  den  infectiösen   EntzÜB 
düngen  oder  den  infectiösen  Hypertrophien  einzureihen  sind,    oder 
ihnen  eine  ihrem  Wesen  nach  noch  unbekannte  Zwischenstufe  zwische»! 
beiden  reservirt  bleiben  muss. 
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Waehtthumsgefetz  der  OenitalieD,  insbesondere  des  schwangren  Uterus.  Monstra 
per  ezcessum.     Riesenwuchs. 

Betentionsgeschwülste.  Classification  der  Oewftchse.  Definition  eines 
Gewächses. 

Aetiologie  der  Oeschwülste.  Widerlegung  der  traumatischen  und  infectiösen 
Aetiologie.  Embryonale  Anlage.  Experimentelles.  Vererbung.  Gongenitales 
Torkommen.  Yerhältniss  der  angeborenen  Qeschwulstanlage  zur  Entwicklung  und 
Wachsthum  derselben.  Erklärung  der  Lokalisation  der  Oeschwülste  aus  der  em- 
bryonalen Anlage.  Sitz  der  Krebse.  Uterusmyome.  Adenomyome  der  Prostata. 
Adenome  der  Mamma.  Heterologe  Geschwülste.  Erklärung  der  Beschaffenheit  und 
Structur  der  Oeschwülste  aus  der  embryonalen  Anlage.  Morphologische  Atypie. 
Histologische  Uebereinstimmung  und  Abweichung  vom  Mutterboden.  Embryonale  Form 
der  Oeschwulstelemente.     Myxom.     Sarkom. 

Yerhältniss  der  Oeschwülste  zu  den  Hypertrophien,  erläutert  am  Kropf  und 
Lymphom,  und  zu  den  entzündlichen  Neubildungen. 

Biologie  der  Oeschwülste.  Fehlen  jeglicher  Arbeitsleistungen.  Bedingungen  des 
Wachsthums  der  Oeschwülste.  Stoffwechsel  und  Ernährung  derselben.  Atypie  ihrer 
Vascularisation.  CirculationsstOrungen  und  Degenerationen  in  Creschwülsten.  Nekrose 
und  Ulceration. 

Weitere  Geschichte  der  Oeschwülste.  Beständigkeit  derselben.  Centrales  und 
peripheres  Wachsthum.  Umschriebene  und  diffuse  Begrenzung.  Hemmung  des  Oe- 
schwulstwachsthums  Seitens  der  Nachbargewebe. 

Gutartige  und  bösartige  Neoplasmen.  Kriterien  derselben.  Carcinom  und 
Sarkom.  Generalisirung  gutartiger  Oeschwülste.  Geschichte  der  Gener ali- 
sation.  Generalisation  auf  dem  Wege  des  Lymphstroms.  Eigentliche  Meta- 
stasen. Uebereinstimmung  des  Baues  der  secundären  Tumoren  mit  den  primären. 
Abweisung  der  Saftinfectionstheorie.  Verschleppung  ron  Oeschwulstelementen. 
Physiologische  Widerstandsfähigkeit  der  normalen  Gewebe.  Wegfall  derselben 
durch  Entzündung,  Oreisenalter ,  rererbte  oder  in  unbekannter  Weise  erworbene  Prä- 
disposition. Der  flache  Hautkrebs,  Ulcus  rodens.  Der  Schornsteinfeger-  und 
Paraffinkrebs.  Wachsthumsgeschichte  der  Drüsenkrebse.  Bedingungen  der  Ma- 
Ilgnität  Seitens  der  Oeschwülste.  Das  gutartige  und  bösartige  Lymphom.  Ursachen 
der  Lokalisation  der  Metastasen. 

Infectiosität  der  malignen  Geschwülste  im  Vergleich  zu  der  der  infectiOsen  Ent- 
tündnngen  und  Infectionsgeschwülste. 
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Bedeatong   der  GeschwüUt«   für  den  OrgAnisnius.     Oertjicfa«  Nftchthetle. 
Geächwulit  enUiebt  dem  Körper  ein  Qti&Dtam  hocborg&Qisirten   Mftteriftti.     G#-J 
fahr  des  raicheo  WacbMlitims  der  Gescbvülst«.     ünteTgang   normalen   Gevebei 
in  Folge  des  GeachwalstwachBthtims     Gefahr  der  Nekrosen.     Secandire  Kaehexi«! 
des  Körpers. 


Nachdem  wir  die  progressiven  Eruährungsstärungen  besprocheft 
haben,  weh'he  auf  einer  Verringerung  des  Verbrauchs  und  auf  Ver- 
stärkung iier  Blutzufuhr  beruhen,  kommen  wir  jetzt  zu  der  drittea 
ynd  letxtmüglichen  Gruppe  derselben,  denen  nämlich,  die  in  einer 
iramanenten  Anlage  ihren  Grund  haben.  Der  letztraöglichen  — 
so  dürfen  wir  im  Hinblick  auf  die  allgemeinen  Wachsthumsgesetxe 
sagen;  aber  giebt  es  wirklich  progressive  Ernährungsstörungen,  derea 
Ursache  in  der  ursprünglichen  Anlage  zn  suchen  ist?  Nun^  es  giebt 
dereuj  und  Sic  werden  bald  hören,  dass  dieselben  nach  meinem  Daßr- 
halten  sogar  eine  überaus  wichtige  Rolle  in  der  Pathologie  spielen. 
Bevor  ich  das  Ihnen  aber  des  Eingehenderen  darzulegen  versuche,  ge^ 
statten  Sie  mir,  dass  ich  noch  ein  paar  Beispiele  theils  aus  der  nor« 
malen,  theils  aus  der  pathologischen  Entwicklung  des  Menschen  zur 
Erläuterung  heranziehe.  ^J 

Wiederholt  habe  ich,  wenn  ich  den  Einfluss  der  ursprünglicheit^B 
Anlage  auf  das  physiologische  Wachsthum  des  menschlichen  Körpers 
ins  Liebt  stellen  wollte,  auf  die  Geschichte  der  Genitalien  hinge- 
wiesen. Denn  aus  keinem  anderem  Grunde,  als  dem  der  Orgaüisation, 
d,  h,  in  Folge  ursprünglicher  Keiraesanlage,  wachsen  die  Genitalien 
während  des  kindlichen  Alters  nur  eben  gleichraässig  mit  dem  übri- 
gen Körper,  resp.  selbst  schwächer,  um  dann  mit  Einem  Male  in  der 
Pubertät  in  ein  bedeutend  beschleunigtes  und  verstärktes  Wachsthum 
zu  gerathen.  Hier  haben  Sie  mithin  ein  auf  der  Keimesaulage  be- 
ruhendes, im  Vergleich  mit  dem  kindlichen  doch  unzweifelhaft  abnor- 
mes Wachsthum,  das  imr  deshalb  nicht  pathologisch  ist,  weil  eben 
das  kindliche  Wachsthum  nach  dem  Typus  unserer  Organisation  nur  , 
für  eine  bestimmte  Zeit  das  normale  ist  Aber  die  Geschichte  der  ' 
Genitalien  bietet  ein  noch  viel  schlagenderes  Beispiel  von  abnormem  j 
Wachsthum  auf  Grund  der  immanenten  Anlage  in  der  Vergrösse-  | 
rung  des  schwangeren  Uterus.  Denn  wenn  Sie  fragen,  worin  die 
Ursache  des  stärkeren  Wachsthuras  des  befruchteten  Uterus  liegt,  sa  ^B 
reicht  der  Hinweis  auf  die  durch  die  Eieotwicklung  herbeigeführt«  ^1 
Steigerung  der  arteriellen  ßlutzufuhr  ganz  und  gar  nicht  aus.    WLäsen 
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wir  doch,  dass  Muskelfasern  beim  erwachsenen  Menschen  nur  dann 
assimiliren,  wenn  sie  erregt  werden,  d.  h.  wenn  sie  arbeiten;  nur 
dann  nimmt  die  Muskulatur  der  Harnblase  oder  des  Magens  zu, 
wenn  abnorme  Widerstände  energischere  Contractionen  auslösen.  Der 
schwangere  Uterus,  der  aber  Alles  eher  als  Contractionen  zu  voll- 
ziehen hat,  wächst  trotzdem  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  um  das 
Vielfache,  seine  Muskelfasern  nehmen  ganz  gewaltig  an  Länge  und 
Dicke,  ausserdem  aber  auch  an  Zahl  zu.  Mithin  lässt  sich  die  Hy- 
pertrophie des  graviden  Uterus  nicht  mit  der  Arbeitszunahme  der 
Muskeln  vergleichen,  sondern  einzig  und  allein  mit  derjenigen  Ver- 
grösserung,  welche  alle  Theile  des  Körpers  und  so  auch  die  Muskeln 
während  der  eigentlichen  Wachsthumsperiode  erfahren ;  das  aber  heisst 
doch  nichts  Anderes,  als  dass  in  Folge  einer  dem  Keim  der  Säuger 
und  des  Menschen  immanenten  Anlage  der  Uterus  unter  gewissen 
Umständen,  nämlich  nach  der  Befruchtung,  bedeutend  über  die  ge- 
wöhnliche Grösse  hinauswächst.  Das  Nervensystem  ist  bei  diesem 
Vorgang  höchstens  insofern  betheiligt,  als  es  den  Grad  der  arteriellen 
Zufuhr  mit  beeinflusst:  übrigens  lehren  die  öfters  gemachten  Beob- 
achtungen der  regelmässigen  Entwicklung  der  Gravidität  bei  Frauen, 
die  in  Folge  einer  Herderkrankung  oberhalb  des  Lendenmarks  total 
gelähmt  waren,  und  ganz  besonders  die  interessanten  Versuche  von 
Goltz*,  der  einen  vollkommen  regelmässigen  Verlauf  der  Trächtigkeit 
bei  Hündinnen  mit  zerstörtem  Lendenmark  sah,  in  wie  hohem  Grade 
auch  die  Blutströmung  zum  graviden  Uterus  vom  Nervensystem  unab- 
hängig ist.  Die  Gefässe  des  Uterus  wachsen  eben  in  der  Schwanger- 
schaft genau  so  mit,  wie  sie  es  aller  Orten  in  der  Wachsthumsperiode 
thun;  und  so  stellt  denn  dieser,  in  jeder  folgenden  Schwangerschaft 
sich  immer  von  Neuem  wiederholende  Vorgang  ein  äusserst  prägnantes 
Beispiel  eines  auf  ursprünglicher  Keimanlage  beruhenden  jedenfalls 
exceptionellen  Wachsthums  dar,  welches  wir  nur  deshalb  nicht  ab- 
norm nennen,  weil  es  im  Typus  unserer  Organisation  begründet  ist. 
In  der  pathologischen  Entwicklungsgeschichte  wird  bekanntlich 
das  ganze  Gebiet  der  Monstra  per  excessum  durch  Abnormität 
der  embryonalen  Anlage  erklärt.  Auch  wüsste  ich  in  der  That  nicht, 
welch  plausiblere  Erklärung  für  die  gesammten  Duplicitäten,  von  der 
vollständigen  Doppelraissbildung  bis  zur  überzähligen  Bildung  einzelner 
Finger  hinab,  formulirt  werden  könnte,  als  dass  ihnen  eine  zu  üppige 
Bildung  und  bis  zur  Verdoppelung  gehende  Vermehrung  eines  grösseren 
oder  kleineren  Theils  der  beim  Furchungsprocess  entstandenen  ersten 
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ürzellen  der  Keiraanlage  zu  Grunde  liegt l  Dass  dies  wirklich  ab- 
normes Wacihsthura  auf  Grund  der  embryonalen  Anlage  ist,  werden 
Sie  jedenfalls  nicht  bestreiten»  Sollten  Sie  aber  mir  entgegenhalten, 
dass  in  diesen  Fällen  die  Individuen  schon  mit  der  abnormen  Bildting 
auf  die  Welt  kommen,  hier  also  nicht  ein  eigentliches  pathologisches 
Wachsthumsverhältniss  vorliege,  so  vermag  ich  für  einmal  in  dem 
fötalen  und  extrauterinen  Wachsthum  einen  principiellen  Unterschied 
nicht  anzuerkenneuj  fürs  Zweite  aber  bin  ich  in  der  Lage,  Ihnen  auch 
Beispiele  von  extrauterinem  abnormem  Wachsthum  anführen  zu  könneDp 
das  Sie  unbedenklich  auf  embryonale  Einflüsse  zurückführen  werden- 
Von  den  sog.  Riesen  ist  es  bekannt,  dass  einzelne  schon  als  unge- 
wöhnlich grosse  Kinder  zur  Welt  kommen;  hier  könnte  man  alsa 
sagen,  dass  der  von  Anfang  an  sehr  gross  angelegte  Keim  sich  ia 
gleicher  Proportion  weiter  entwickele.  Nun  aber  ist  es  mindestens 
ebenso  oft  constatirt,  dass  die  späteren  Riesen  bei  ihrer  Geburt  sich 
in  ihrer  Grösse  durchaus  nicht  vom  mittleren  Durchschnitt  neu- 
geborener Kinder  entfernten,  dass  vielmehr  das  colossale  Wachsthum 
erst  nach  der  Geburt,  und  zuweilen  erst  geraume  Zeit,  selbst  Monate 
und  Jahre  nachher  begonnen  hat  Wir  kennen  freilich  die  Details 
der  Wachsthumsvorgänge  in  den  verschiedenen  Geweben  viel  zu  wenig, 
als  dass  wir  angeben  könnten,  worin  die  Abweichung  der  Keimanlage 
in  diesen  Fällen  besteht,  aber  mag  man  sich  das  vorstellen,  wie  man 
will,  in  Eigenschaften  der  embryonalen  Anlage  muss  es  noth- 
wendig  begründet  sein,  dass  aus  dem  normal  grossen  Kind  ein  Riese 
wird.  Noch  lehrreicher  scheinen  mir  die  merkwürdigen  Fälle  von 
Riesenwuchs  mehrerer  oder  einer  Extremität,  von  denen  eine  An- 
zahl in  der  Litteratur  beschrieben  sind  ^  Bei  einigen  der  betreffendefl 
Individuen  konnte  die  ungleiche  Grösse  beider  Arme  oder  Beine  schon 
bei  der  Geburt  festgestellt  werden;  iudess  hat  Fried berg*  in  eineai 
lange  Zeit  mit  grosser  Sorgfalt  beobachteten  derartigen  Falle,  der  ei 
junges  Mädchen  betraf,  durch  Messungen  constatiren  können,  ijM 
das  Wachsthum  des  rechten  Riesenbeins  fortdauernd  Jahre  lang  nac 
allen  Richtungen  hin  beträchtlicher  war,  als  das  des  Unken;  der 
Riesenwuchs  war,  wie  der  genannte  Autor  sich  ausdrückt,  nicht  blos 
ein  an  geborener  j  sondern  auch  ein  fortschreitender  Nun  aber 
nehmen  Sie  vollends  diejenigen  Fallet  in  denen  viele  Jahre  laag 
nicht  der  geringste  Grösseniinterschied  zwischen  den  beiderseitigfi 
Extremitäten  existirt  hat,  bis  dann  mit  mehr  oder  weniger  grosser 
Rapidität  ein  Beinj  ein  Arm  weit  stärker  zu  wachsen  begaoo,  als  ife 
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oorrespondirende  Extremität,  und  nun  in  allen  seinen  Bestandtheilen, 
den  Knochen,  wie  den  Muskeln,  dem  Fett,  der  Haut  etc.,  colossale 
Dimensionen  erreichte!  Ich  denke,  auch  wenn  nicht  zum  Ueberfluss 
in  den  meisten  derartigen  Fällen  ausdrucklich  das  Fehlen  jeder  er- 
kennbaren äussern  Ursache  bezeugt  wäre,  Sie  würden  trotzdem  nicht 
einen  Augenblick  zweifeln,  dass  dies  abnorme  Wachsthum  lediglich 
auf  Fehlern  der  embryonalen  Anlage  beruht. 

Sie  sehen,  es  ist  kein  mystischer  Begriff,  wenn  wir  die  embryo- 
nale. Anlage  unter  den  Ursachen  excessiyen  Wachsthums  acceptiren; 
und  zwar  sowohl  für  das  physiologische  der  Genitalien  in  der  Pubertät 
und  des  Uterus  in  der  Schwangerschaft,  als  auch  für  das  pathologische 
der  Monstra  per  excessum,  der  Duplicitäten  und  des  totalen  oder  par- 
tiellen Riesenwuchses.  Auch  wird  schwerlich  diese  Auffassung  bei 
irgend  einem  Pathologen  auf  Widerspruch  stossen.  Aber  ich  glaube, 
dass  dieselbe  nicht  auf  die  genannten  Processe  zu  beschränken  ist, 
sondern  dass  sie  auf  ein  weit  umfangreicheres  und  deshalb  wichti- 
geres Gebiet  ausgedehnt  werden  muss,  nämlich  das  der  eigentlichen 
Geschwülste. 

Wir  betreten  hiermit  ein  Gebiet,  welches,  wenn  irgend  eines  seit 
den  frühesten  Zeiten  der  Medicin  der  Tummelplatz  der  mannigfachsten 
Speculationen,  darum  aber  auch  mehr,  als  vielleicht  irgend  ein  an- 
deres, das  Spiegelbild  des  jedesmaligen  Standpunktes  unserer  Wissen- 
schaft gewesen  ist.  Ihnen  die  Entwicklung  der  Geschwulstlehre  auch 
nur  in  flüchtigen  Zügen  vorzuführen,  würde  freilich  den  Rahmen  unserer 
Vorlesung  weit  überschreiten;  überdies  haben  die  früheren  Anschau- 
ungen, so  bemerkenswerth  sie  an  sich  sein  mögen,  heute  doch  wesent- 
lich nur  historisches  Interesse.  Heute  braucht  nicht  mehr  bewiesen 
zu  werden,  dass  die  Geschwülste  keine  Parasiten,  d.  h.  auf  Kosten 
des  menschlichen  Körpers  lebende  fremde  Bildungen  sind;  sondern 
uns  ist  es  längst  in  Fleisch  und  Blut  übergegangen,  dass  sie  inte- 
grirende  Theile  des  Organismus  bilden.  Und  ist  es  darum 
etwas  Selbstverständliches,  dass  die  Elementartheile  einer  Geschwulst 
durchaus  dem  Arttypus  des  Individuum  folgen,  an  dessen  Körper 
sie  sitzt,  und  dass  deshalb  in  den  Geschwülsten  des  Menschen  und 
der  Säugethiere  niemals  Federn,  wohl  aber  Haare,  dagegen  in  den 
entsprechenden  der  Vögel  statt  dieser  immer  Federn  getroffen  werden: 
oder  anders  ausgedruckt  halten  wir  es  für  undenkbar,  dass  in  einer 
Geschwulst  jemals  Zellen  oder  sonstige  Elementartheile  vorkommen, 
die  es  nicht  auch  im  normalen  Körper   des    betreffenden  Individuum 
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gäbe.  Uß4  aocb  darüber  diseoam  wir  nidii  nclkr.  dus  die  Ge- 
v:bwabur  so  gat,  wie  alLe  äbrifen  KörpertbeUe.  aas  dem  Blot  er- 
riabrt  werden,  mittelst  Blatgefasäen.  die  ein  Tbcil  des  aUsemetiieQ 
Kreblaofe  ond  denselben  Gesetzen  unterworfen  sind«  welcbe  die  et- 
sammte  Cirmlation  beberrscben.  Nor  binsiirbtlicb  der  etwaigen  In- 
nervation der  Gescbwulstgefisse  sind  wir  nicbt  sieber  nnterricbtet, 
wie  denn  uberhaapt  nnsere  Kenntnisse  Ton  den  Nerven  der  Ge- 
schwiilMe  nocb  recbt  ungenügend  sind:  wo  dieselben  in  den  Tnmoren 
vorbanden  sind,  wissen  wir  freilicb,  dass  sie  mit  den  Centren  in 
directer  Continnität  steben,  aber  ob  sie  ein  regelmässiger  oder  nor 
bäufiger  Bestandtheil  von  Gescbwnlsten  sind,  ist  keineswegs  aos- 
gemacht.  Aacb  über  das  etwaige  Vorkommen  ond  die  Verbreitang 
der  Lympbgelasse  in  Gescbwnlsten  fehlt  es  nocb  an  zaverlässigen 
Untersuchungen.  Aber  das  Alles  kann  den  eigentlich  fundamen- 
talen Punkt  nicht  beeinträchtigen,  ohne  den  es  eine  Physiologie 
der  Geschwülste  gar  nicht  gäbe,  dass  dieselben  nämlich,  als  Tbeile 
des  Organismus,  hinsichtlich  ihres  Wachsthums,  ihres  Stoffwechsels 
und  ihrer  Ernährung  den  allgemeinen  biologischen  Gesetzen  unter- 
worfen sind. 

Je  mehr  aber  diese  Ueberzeugung  sich  befestigt  hat,  desto 
schwerer  ist  es  geworden,  eine  erschöpfende  Definition  dessen  zu  geben, 
was  man  unter  einer  Geschwulst  versteht.  Zum  Theil  hat  man  sich 
das  allerdings  dadurch  erschwert,  dass  man  Dinge  zu  den  Geschwul- 
sten gerechnet  hat,  die  gar  nicht  hierher  gehören.  Ich  denke  dabei 
nicht  einmal  an  die  klinische  Bedeutung  des  Wortes  Tumor, 
das  bekanntlich  für  jede  mögliche  Volumsvergrösserung,  die  mittelst 
de«  Gesichts  oder  Getastes  constatirt  werden  kann,  gebraucht  wird: 
in  diesem  Sinne  ist  der  schwangere  Uterus  ein  Tumor,  und  man 
spricht  von  Leber-  oder  Milztumor,  wenn  diese  Organe  voluminöser 
sind,  als  in  der  Norm,  gleichgiltig,  worauf  die  Vergrösserung  beruht. 
Aber  auch  vom  rein  anatomischen  Standpunkt  aus  thut  man  gut, 
eine  Gruppe  von  Anschwellungen,  die  allerdings  sehr  oft  als  Ge- 
schwülste imponiren,  von  diesen  scharf  zu  trennen;  nämlich  alle  die- 
jcnif^cn,  welche  durch  Ansammlung  und  Retention  von  flüssigen 
oder  zelligen  Absonderungen  bedingt  sind.  Es  sind  dies  die 
Anhäufungen  von  Blut  oder  Hämatome,  von  in  der  Regel  entzünd- 
lichem Transsudat  oder  Hydrocelen  und  Hygrome,  dann  die 
Follicular-  und  Schleimcysten,  Atherome  und  die  verschieden- 
artigen Sekretcysten  der  diversen  Drüsen,  kurz  alle  diejenigen 
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Bildungen,  die  unter  dem  allgemeinen  Namen  der  Retentionsge- 
schwülste  zusammengefasst  zu  werden  pflegen.  Wie  diese  zu  Stande 
kommen,  das  habe  ich,  soweit  es  sich  nicht  schon  aus  der  unmittel- 
baren Anwendung  früher  entwickelter  Sätze  ergiebt,  kürzlich  (p.  688) 
Ihnen  angedeutet;  die  Details  dieser  Vorgänge  erfahren  Sie  ohnedies 
in  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  der  einzelnen  Organe,  und 
wenn  Jemand  von  Ihnen  sich  specieller  für  diese  Gruppe  interessiren 
sollte,  so  darf  ich  Sie  auf  die  wahrhaft  abschliessende  Darstellung 
verweisen,  welche  die  Retentionsgeschwülste  in  Virchow's  grossem 
Geschwulstwerk  erfahren  haben*.  Trennen  wir  diese  aber  von  den 
echten  Geschwülsten,  so  bleiben  diejenigen  übrig,  welche  schon  seit 
Alters  als  die  eigentlichen  Pseudo-  oder  Neoplasmen  oder  Ge- 
wächse angesehen  und  mit  Recht  jenen  gegenübergestellt  worden 
sind.  Wir  aber  haben  aus  Gründen,  die  ich  Ihnen  eingehend  ent- 
wickelt habe  und  die  Sie  bald  noch  besser  würdigen  werden,  uns 
entschlossen,  noch  eine  hochwichtige  Reihe  von  Neubildungen,  nämlich 
die  Infectionsgeschwülste,  gesondert  von  den  übrigen  Gewächsen 
vorwegzunehmen,  und  so  das  ganze  Gebiet  abermals  um  ein  Beträcht- 
liches einzuengen.  Sehen  wir  jetzt  zu,  ob  es  gelingt,  in  dem  ver- 
kleinerten, obwohl  immer  noch  ausreichend  weiten  und  inhaltvollen 
Gebiet  das  leitende  Princip  aufzufinden. 

Ihnen  eine  allgemeine  Schilderung  eines  Gewächses  zu  geben, 
wäre  ein  sinnloses  Beginnen.  Denn  es  lässt  sich  etwas  Ungleicheres 
nicht  denken,  als  das  Verhalten  der  verschiedenen  Geschwülste  in  Be- 
zug aut  Gestalt,  Grösse,  Farbe,  Consistenz  etc.  Auch  die  mikrosko- 
pische Prüfung  ist  nur  geeignet,  die  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen 
auf  diesem  Gebiete  zu  erhöhen.  Eines  nur  stellt  sich  als  das  con- 
staute  Ergebniss  jeder  derartigen  Untersuchung  heraus,  dass  näm- 
lich die  Geschwülste  —  das  Wort  immer  in  unserem  begrenzten 
Sinne  dargebracht  —  ausnahmslos  aus  wirklichem  Gewebe  be- 
stehen. Und  zwar  finden  sich  alle  Gewebe  in  den  diversen  Ge- 
schwülsten vertreten,  die  gesammten  Bindesubstanzen  so  gut  wie  alle 
Arten  Epithelien,  das  Muskel-  wie  das  Nervengewebe.  Freilich  keines- 
wegs alle  in  gleicher  Häufigkeit  und  noch  viel  weniger  alle  in  jeder 
Geschwulst.  Vielmehr  pflegt  man  die  gewebliche  Structur  gerade  zum 
Classificationsprincip  der  Gewächse  zu  verwenden.  Virchow  stellt 
in  dieser  Beziehung  drei  Hauptordnungen  auf:  1.  Geschwülste,  welche 
in  ihrer  Zusammensetzung  irgend  einem  einfachen  Gewebe  des  Körpers 
entsprechen,  histioide;  2.  solche,  in  deren  Aufbau  mehrere  Gewebe 
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eingeheD,  so  dass  eine  complicirtere  Stractur  mit  einer  bestimmten 
typischen  Anordnung  der  Theile  entsteht,  organoide;  und  3.  nock 
complicirtere,  in  deren  Zusammensetzung  ganze  Systeme  des  Körpers 
in  freilich  unvollständiger  Weise  repräsentirt  sind,  teratoide  Ge- 
schwülste. Wenn  man  indessen  unter  histioiden  Gewächsen  nur  solche 
begreift,  welche  lediglich  aus  einem  einzigen  Gewebe  bestehen,  so 
giebt  es,  wie  Klebs*^  ganz  richtig  bemerkt  hat,  abgesehen  von  kleinea 
Epitheliomen  und  Sarkomen  eigentlich  nur  eine  einzige  histioide  G©* 
sehwulstform,  nämlich  das  Angiora  —  obschon  auch  in  diesem  nicht 
selten  geringe  Mengen  Bindegewebes  zwischen  den  Blut-  nnd  GJeiä 
räumen  sich  befinden;  in  allen  übrigen  Geschwülsten  giebt  es  ao; 
dem  Hautgewebe  sicher  auch  Blutgefässe,  Wenn  man  aber  anderer- 
seits sich  verursacht  fühlen  sollte,  die  uns  von  der  normalen  Biologie 
her  geläufige  Auffassung  eines  Organs  als  eines  mit  einer  bestimmten 
Function  ausgestatteten  Apparats  auf  die  organoiden  Geschwülste  zu 
übertragen,  so  würde  das  durchaus  unangebracht  sein,  da  selbst  das 
schönste  Adenom  zu  einer  physiologischen  geordneten  Leistung  völlig 
unfähig  ist  Diesen  Schwierigkeiten  entgeht  man  jedenfalls,  wenn 
man  Virchow's  histioide  und  organoide  Geschwütste  in  eine  Haupt- 
ordnung zusammenfasst,  die  dann  einfach  nach  dem  Gesichtspunkte 
des  in  dem  Gewächs  dominirenden  Gewebes  eingetheilt  wird.  So 
unterscheiden  sich  naturgemäss:  1.  Geschwülste,  deren  Hauptmasse 
nach  dem  Typus  der  Bindesubstanzen  gebaut  ist:  dazu  gehören 
das  Fibrom,  Lipom,  Myxom,  Chondrom,  Osteom,  Angiom 
Lymphangiom,  Lymphom  und  Sarkom  nebst  den  Misch-  odef 
Combinationsgeschwülsten  aus  den  einfacheren  Formen :  alle  di 
grösstentheils  sich  deckend  mit  Waldeyer's®  desmoiden 
wachsen;  2.  solche  von  epithelialem  Typus,  entsprechend  Wal- 
deyer's  epithelialen  Gewächsen;  nämlich  das  Epithelioma  und 
Onychoma,  Struma.  Kystoma,  Adenoma  und  Carcinoma; 
3.  solche  vom  Typus  des  Muskelgewebes,  das  Myoma  laevi- 
cellulare  und  M.  striocellulare;  endlich  4.  solche  vom  Typus 
des  Nervengewebes,  das  Neuroma  und  nach  Klebs''  neueren 
Mittheilungen  das  Gliom a.  Als  zweite  Hauptordnung  bleiben  dann 
die  Teratome  Virchow's,  in  denen  man  Haut  mit  Haaren  und 
Talgdrüsen,  ferner  gelegentlich  Knochen,  Zähne,  auch  Muskeln,  seihst 
Darmiheile  mit  den  charakteristischen  Drüsen  und  Hirnsubstanz  findet; 
das  häufigste  Beispiel  derselben  sind  die  Dermoidcysten  der  Orbital 
der  Genitalorgane  etc. 
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Aber  damit,  dass  wir  wissen,  ein  Lipom  ist  eine  aus  Fettgewebe, 
das  Osteom  eine  aus  Knochengewebe  bestehende  neugebildete  Gewebs- 
masse,  ist  für  die  Definition  einer  Geschwulst  noch  nicht  viel  gewonnen. 
Denn  bei  der  Obesitas  handelt  es  sich  auch  um  eine  aus  Fett  be- 
stehende Gewebszunahme,  jede  Hyperostose  ist  eine  Neubildung  von 
Knochengewebe,  und  bei  der  compensatorischen  Hypertrophie  einer 
Niere  sind  sogar  mehrere  Gewebsformen  in  ganz  complicirter  Anord- 
nung neugebildet.  Der  Wunsch,  die  eigentlichen  Gewächse  grade  von 
diesen  Hypertrophien  zu  unterscheiden,  macht  es  mir  auch  unmöglich, 
der  von  Lücke  ^^  gegebenen  Definition  zuzustimmen,  obwohl  sie  sich 
grossen  Beifalls  unter  den  Fachgenossen  erfreut  hat.  Lücke  be- 
zeichnete eine  Geschwulst  als  eine  Volumszunahme  durch  Ge- 
websneubildung,  bei  der  kein  physiologischer  Abschluss 
gewonnen  wird.  Aber  wird  denn  bei  einer  Herz-,  einer  Blasen- 
hypertrophie ein  physiologischer  Abschluss  gewonnen?  und  wo  liegt 
der  physiologische  Abschluss  bei  einer  Fiebermilz,  einem  miasmatischen 
Kropf?  wo  vollends  bei  einer  chronisch  entzündlichen  Elephantiasis? 
Eine  Geschwulstdefinition  muss,  wenn  sie  zutreffen  soll,  vor  Allem, 
glaube  ich,  auf  Einen  Punkt  Nachdruck  legen,  nämlich  auf  die  Ab- 
weichung der  Gewebszunahme  vom  morphologisch-anato- 
mischen Typus  der  Lokalität.  Bei  der  Hypertrophie  eines  Uterus 
in  Folge  mangelhafter  Involution  oder  chronischer  Metritis  bleibt 
immer  die  typische  Gestalt  des  Uterus  erhalten,  während  das  Fibro- 
myom  davon  durchaus  abweicht;  bei  der  Hypertrophie  eines  mehr- 
schichtigen Epithels  nimmt  lediglich  die  Dicke  zu  und  die  regelmässige 
Schichtung  bleibt  vollkommen  bewahrt  —  beim  Carcinom  entstehen 
Epithelien  in  ganz  unbeständiger  und  unregelmässiger  Richtung;  auch 
beim  Adenom,  so  sehr  es  im  Einzelnen  der  Structur  der  betreffenden 
Drüse  sich  anschliesst,  fehlt  doch  viel,  dass  die  Gesammtanordnung 
der  Acini  oder  Schläuche  so  den  normalen  Drüsenbau  wiederholt, 
wie  es  bei  einer  echten  Drüsenhypertrophie  der  Fall  ist;  und  während 
bei  der  hochgradigsten  Polysarcie  das  Fettpolster,  so  mächtig  es  auch 
ist,  doch  immer  genau  den  Typus  und  die  anatomische  Anordnung 
eines  Panniculus  adiposus  innohält,  weiss  die  normale  menschliche 
Morphologie  Nicht«  von  einem  Forraentypus,  wie  er  sich  in  einem 
Lipom  darstellt  Das  Atypische  ist  ein  bedeutsames,  ja  unerläss- 
liches  Kriterium  nicht  Mos,  wie  Waldeyer^  ausgesprochen  hat,  des 
Garcinoms,  sondern  jeder  echten  Geschwulst,  mag  ihre  histolo- 
gische Structur  sein,  welche  auch  immer.    Aber  dass  auch  diese  Defi- 
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nitioD  als  einer  Gewebsneabildang  von  atypischer  Form  nicht 
ausreicht,  das  lehrt  der  fluchtigste  Blick  aof  die  Geschichte  der  Ent- 
zündong.  Denn  was  Atypischeres  kann  es  in  aller  Welt  geben, 
als  einen  frischen  knöchernen  Callas  nach  einer  Praetor,  als  pleoriti- 
sehe  oder  peritonitische  Adhäsionen,  als  eine  derbe  Schwiele  mitten 
im  Herzfleisch,  —  alles  Dinge,  die  doch,  wenn  öberbaapt  Etwas,  Ge- 
websneobildongen  sind!  Will  man  also  nicht  conseqoenter  Weise 
jede  Grenze  nnd  jede  Differenz  zwischen  Entzündang  and  Geschwulst 
verwischen,  so  moss  aagenscheinlich  noch  Etwas  hinzukommen,  wo- 
durch das  Gewächs  oder  die  geschwulstartige  Neubildung  sich 
von  der  entzündlichen  ganz  scharf  und  präcise  unterscheidet,  und  das 
kann  nichts  Anderes  sein,  als  die  Aetiologie. 

Wenn  es  aber  irgend  ein  Kapitel  in  unserer  Wissenschaft  giebt, 
das  in  tiefes  Dunkel  gehüllt  ist,  so  ist  dies  die  Aetiologie  der 
Geschwülste.  An  Hypothesen  fehlt  es  freilich  nicht,  und  wenn  Sie 
die  Lehrbücher  darüber  nachschlagen,  so  ist  die  Ausbeute  an  Ge- 
schwulstarsachen,  die  Ihnen  dargeboten  wird,  durchaus  nicht  gering. 
Wie  aber  steht  es  mit  deren  Werth?  Von  einer  Reihe  der  gewöhnlich 
angeführten  Momente,  als  Alter,  Geschlecht,  sociale  Stellung  etc., 
können  wir  von  vom  herein  fuglich  absehen,  da  ein  directes  Causa- 
litätsverhältniss  zwischen  ihnen  und  den  Neubildungen  unmöglich 
existiren  kann:  auch  pflegt  man  dieselben  ja  deshalb  auch  nur  als 
„prädisponirende"  Ursachen  zu  bezeichnen.  Unter  den  angeblichen 
directen  Ursachen  der  Geschwülste  spielt  aber  Nichts  eine  grössere 
Rolle,  als  die  sogen,  lokalen  Reize  mechanischer  oder  chemi- 
scher Natur,  die  örtlichen  Traumen.  Die  Neigung,  ein  lokal 
auftretendes  Uebel  mit  einer  lokalen  Ursache  in  Verbindung  zu  bringen, 
ist  zu  tief  im  menschlichen  Verstände  begründet,  als  dass  es  jemals 
an  Versuchen  hätte  fehlen  können,  auch  die  Entstehung  von  Ge- 
schwülsten durch  vorhergegangene  Verletzungen  u.  dergl.  zu  erklären. 
Auch  ist  die  Zahl  der  in  der  Liiteratur  mitgetheilten  Fälle,  in  deneo 
die  Lokalität,  welche  Sitz  einer  Geschwulst  war,  früher  von  irgend 
einem  Trauma  betroffen  worden,  nicht  unbedeutend.  Wie  schwach  es 
aber  selbst  nur  mit  der  statistischen  Grundlage  der  Annahme  eines 
derartigen  Zusammenhangs  bestellt  ist,  mag  Ihnen  das  Beispiel  von 
F.  Boll  lehren,  der  in  seiner  schon  kürzlich  erwähnten  Schrift" 
daraus,  dass  unter  344  in  der  Langenbeck'schen  Klinik  operirten 
Carcinomen  bei  42,  d.  h.  in  12  pCt.,  sage  zwölf  Procent  der  Fälle, 
ein  vorhergegangenes  Trauma  angegeben  war*^^  den  Schluss  zieht  — 
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die  neuere  Statistik  habe  die  ätiologische  Beziehung  der  Traumen  zu 
den  Carcinomen  erwiesen!  Auch  stellt  sich  dies  Ergebniss  nicht  blos 
für  die  Carcinome  heraus,  sondern  beinahe  der  gleiche  Procentsatz 
(14,3  pCt.)  hat  sich  bei  der  Durchsicht  der  gesammten  in  der  Berliner 
Klinik  in  den  letzten  10  Jahren  beobachteten  574  Geschwulstfälle  hin- 
sichtlich vorausgegangener  Traumen  ergeben  *3,  mit  anderen  Worten, 
in  beinahe  86  pCt.  aller  Fälle  hat  selbst  die  express  darauf 
gerichtete  Nachforschung  nicht  ermitteln  können,  dass 
irgend  ein  Trauma  stattgehabt  hatte!  Würden  indess  die  Er- 
gebnisse der  Geschwulststatistik  auch  ganz  anders  lauten,  so  würden 
sie  oflFenbar  doch  erst  dann  einigermaassen  beweiskräftig  sein,  wenn 
ihnen  eine  Statistik  der  Traumen  zur  Seite  stände,  derzufolge  in  einem 
erheblichen  Procentsatz  der  Fälle  in  ihrem  Gefolge  sich  Geschwülste 
entwickeln.  Wie  unendlich  häufig  aber  sind  die  Stösse  und  andere 
Verletzungen  des  Schienbeins,  und  wie  überaus  winzig  dagegen  glück- 
licherweise die  Zahl  der  Osteochondrome  und  Sarcome  dieser  Gegend! 
Wie  wahrhaft  erschreckend  müsste  die  Häufigkeit  der  Mammage- 
schwülste  sein,  wenn  wirklich  die  Traumen  leicht  zu  Geschwulst- 
bildungen führten!  und  wie  sehr  müssten  unter  den  Mammatumoren 
diejenigen  überwiegen,  welche  von  der  Warze  ihren  Ausgang  nehmen 
—  während  erfahrungsgemäss  primäre  Warzengeschwülste  sogar  zu 
den  grossen  Raritäten  gehören  gegenüber  denen,  die  irgendwo  in  der 
Tiefe  der  Drüse  entstehen!  Aber  wir  dürfen  auf  die  Statistik,  die  im 
besten  Falle  auch  nur  ein  post,  nicht  ein  propter  hoc  beweisen  würde, 
bereitwillig  verzichten;  denn  wir  haben  triftigere  Gründe,  den  Causal- 
zusammenhang  zwischen  Traumen  und  echten  Geschwülsten  abzuweisen. 
Wir  wissen  ja  sehr  genau,  was  auf  ein  Trauma  folgt:  unter  günstigen 
Verhältnissen  eine  Congestion,  sonst  Entzündung.  Weiter  aber 
haben  wir  vor  Kurzem  erst  des  Eingehenderen  erörtert,  welche  Be- 
deutung eine  wiederholte  oder  anhaltende  arterielle  Congestion,  und 
welche  eine  Entzündung  für  das  Wachsthum  der  Gewebe  hat;  jene 
führt  unter  Umständen  zur  Hypertrophie,  diese  zur  entzündlichen 
Gewebsneubildung.  Leugnen  zu  wollen,  dass  mancherlei  epitheliale 
und  bindegewebige  Neubildungen,  die  in  geschwulstartiger  Form  sich 
präsentiren,  lediglich  congestiven  und  entzündlichen  Circulations- 
störungen  ihren  Ursprung  verdanken,  dass  kann  uns  um  so  weniger 
in  den  Sinn  kommen,  als  ich  Ihnen  ja  selber  an  den  Hühneraugen, 
den  spitzen  Condylomen,  der  Elephantiasis,  den  Schleimhautpolypen, 
den  Hyperostosen  etc.  den  Einfluss  exemplificirt  habe,  den  congestive 
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und  entzündliche  Hyperämien    auf   ge  weblich  es  Wachsthum   aasül 
Aber  wer  daraus  tmn  weiter  folgern  wollte,  dass  dieselbe  Entzündung,] 
die  sonst  nyr  zur  Neubildung    von  Bindesubstanxen    führt,    plötzlic 
auch  einraal  Muskelfasern  oder  Drüsen-  und  Cystengewebe    oder   ga 
Hirnsubstanz  hervorbringen  kann,   der   begiebt  sich  meines  Erachten 
von  vorn  lierein   jeder  Möglichkeit,    den  inneren  Zusammenhang  de 
pathologischen  Processe  zu  begreifen.     Was  kann  es  nützen,  die  G^*^ 
setze  der  entzündlichen  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung  zu  stodireo 
wenn  solche  Abweichungen  möglich  wären?  oder  vielmehr  was  wir 
das  für  Gesetze,  die  so   fundamentale  Ausnahmen  zuliessen?     D&foi 
aber,  dass  Gewebszellen  irgend  welcher  Art  auf  einen  äusseren 
matischen  Anstoss    sich  direct  vermehren  oder,    wie    man    zu    saf 
pflegt,    in   Wucherung   gerathen,    dafür    fohlt   es    bei    der    normale 
menschlichen  Organisation    an    jedem  Schatten  eines  Beweises.     We 
demnach  die  These  aufstellt,    dass  eine  Geschwulst    das  Prodact  der 
durch  ein  Trauma  veruTsachten  Wucherung    irgend    welcher  Geweba 
Zellen  ist,  der  muss  folgerichtig  annehmen,  dass  die  Organisation  de 
betreffenden  Individuum  eine  abnorme    ist,    resp,  dass  seine  Gewebg 
Zellen  auf  ein  Trauma  anders  reagiren,  als  die  der  ungeheuren  Mehr 
zahl   aller  Menschen*     Dass    indess    diese  Annahme    nicht    zutreffend 
sein  kann,  wird,   so  viel  ich  sehe,  dadurch  erwiese»,    dass  dieselbeo 
Menschen,  welche  eine  angeblich  traumatisch  hervorgerufene  Geschwulst 
an  sich  tragen,  gegen  alle  sonstigen  Schädlichkeiten  sich  durchaus 
der  gewöhnlichen  Weise  verhalten,  ja  auf  Traumen*  die  ausserhalb  d« 
Geschwulstregion    ihren  Körper  treffen,    mit    den    entzündlichen  odefj 
sonstigen  Veränderungen    antworten,    die  wir   als  die  typische  Polj 
von  Traumen    kennen    gelernt    haben.     Somit    muss   jene   Hypothe 
dahin  eingeschränkt  werden,    dass  lediglich  an  derjenigen  Stelle,  m^ 
die  Geschwulst  sich  entwickelt,    die  daselbst   befindlichen  Gewebe  in 
ganz  abnormer  Weise  auf  äussere  Schädlichkeiten  reagireo*    Inwieweit 
eine  derartige  Annahme  berechtigt  ist,    werden  wir  sehr    bald  discu- 
tiren;   jedenfalls    aber   wird  Ihnen    nicht    entgehen,    dass    mit  einer 
solchen  Formulirung    das    Trauma   seine    eigentliche    Befleatoog   als 
Ursache  einer  Geschwulst  im  Wesentlichen  einbiisst. 

Nicht  anders  steht  es  mit  einer  zweiten  Aetiologie,  die  gleich- 
falls den  Beifall  zahlreicher  Autoren  gefunden  hat,  nämücb  der  in- 
fectiösen  Enstehung  der  Geschwülste  —  selbstverständlich,  wfoa 
wir  die  von  uns  sogenannten  Infectionsgeschwülste  ausser  BetracW 
lassen.     Trotz    aller   mit    dem  erdenklichsten  Fleiss   angesteUien  &•, 
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hebungen   ist    bisher   über   ein   epidemisches  oder  endemisches  Vor- 
kommen von  echten  Geschwülsten  Nichts  ermittelt  worden.    Weiter- 
hin   existirt   nicht   ein    einziger    beglaubigter  Fall  von  Uebertragang 
einer  Geschwulst  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes.    Niemals  hat 
ein  Chirurg  bei  der  Operation  einer  Geschwulst  sich  damit  „inficirt", 
niemals  ein  Mann  von  dem  Uteruskrebs  seiner  Frau  ein  Cancroid  des 
Penis  bekommen.     Und  wie  viel  vergebliche  Versuche  sind  angestellt 
worden,  Geschwülste  von  Menschen  auf  Thiere,  und  selbst  von  einem 
Exemplar  derselben  Species    auf  ein   anderes  zu  überimpfen!     Wenn 
Sie  einen  Periostlappen  einem  Hund  oder  Kaninchen   unter  die  Haut 
bringen,  so  wird  daraus  eine  Knochenplatte,  und  ein  geringes  Quan* 
tum  lebenden  Epithels  kann,  in  die  vordere  Augenkammer  gebracht, 
zum  Ausgangspunkt  einer  ganz  ansehnlichen  Epithelwucherung  wer- 
den*'; so  ist  es  denn  auch  nicht  merkwürdig,  dass  lebende  Epithel- 
massen  aus   einem  Carcinom    nach    der  Implantation  ins  Unterhaut- 
zellgewebe eine  Zeit   lang  weiter  wuchern.     Aber    das    ist    doch    bei 
Weitem  noch  nicht  eine  Uebertragung,  wie  wir  sie  z.  B.  bei  der  Tu- 
berkulose kennen  gelernt  haben,  wo  durch  die  Impfung  Neubildungen 
erzeugt  werden,  die  integrirende  Theile  des  Organismus  sind,  eine  sehr 
ausgesprochene  Weiterentwicklung  durchmachen  und  das  Befinden  des 
Impfthieres  wesentlich  beeinflussen.    Von  alledem  ist  bei  der  Impfung 
echter  Geschwülste  nicht  die  Rede;  selbst  der  saft-  und  zellenreichste 
Markschwamm,    mag   davon    ins  Blut  oder  unter  die  Haut  gebracht 
sein,    erzeugt   im   günstigsten   Falle   Anfangs   eine   Wucherung   von 
massiger  Intensität,    um  dann  nach  längstens  ein  paar  Wochen  aus- 
nahmslos durch  Resorption   zu   verschwinden,    ohne   dem  Impfthiere 
irgend  einen  anderen  Nachtheil  zu  bereiten,  als  den  der  Verwundung*^. 
Dass  es  vollends  jemals  geglückt  wäre,   auch  nur  die  geringste  Ent- 
wicklung eines  überimpften  Myxoms  oder  Chondroms  oder  Myoms  etc. 
zu  erzielen,  davon  ist  ganz  und  gar  keine  Rede:  mag  das  Impfmaterial 
unter  den  denkbar   grössten  Cautelen  von  Hund  auf  Hund   oder  von 
Katze  auf  Katze,   oder  von  Pferd  auf  Pferd  übertragen  worden  sein, 
nie  giebt  es  etwas  Anderes,  als  Resorption  mit  oder  ohne  abscedirende 
Entzündung  und  schliesslich  einfache  Narbenbildung.    Alles  in  Allem 
kann  ich  nur  sagen,  dass  selbst  für  die  Carcinome,  geschweige  denn 
for  die  übrigen  echten  Geschwülste,    von  keinem  Autor   —    mag  er 
auch  seine  Ansicht  mit  solcher  Sicherheit  vortragen,  wie  W.  Müller" — 
auch   nur   der  Schatten  eines  Beweises  dafür  beigebracht  worden  ist, 
dass  bei  ihrer  Entstehung  ein  „Virus*  betheiligt  sei,  welches  wir  dem 
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der  Syphilis,  des  Rotzes  a.  a.  Infectionskrankheiten  vergfeichen  därften. 
Wenn  aber  die  specifische  Virulenz  der  bösartigen  Geschwülste  nicht 
so  sehr  aus  der  Uebertragbarkeit  auf  ein  zweites  Individuum,  als  aus 
dem  Verhalten  im  eigenen  Organismus  des  Trägers  abgeleitet  wird, 
so  werden  Sie  sehr  bald  hören,  dass  es  auch  mit  dieser  .Virulenz** 
seine  ganz  eigene  Bewandtniss  hat. 

Was  soll  ich  Ihnen  aber  gar  erst  von  dem  Einfluss  alimentärer 
Schädlichkeiten  und  ganz  besonders  von  Gemuthsbewegungen 
und  nervösen  Erregungen  auf  die  Entstehung  von  Geschwulsten 
berichten,  die  vorzugsweise  in  der  älteren  Litteratur  eine  Rolle  spielen? 
Mögen  diese  Schädlichkeiten  und  Erregungen  noch  so  heftiger  und 
intensiver  Natur  sein,  ich  wüsste  nicht,  wodurch  anders  sie  das 
Wachsthum  eines  Theils  beeinflussen  könnten,  als  durch  Störungen 
der  Circulation;  sobald  Sie  dies  festhalten,  so  fallt  auch  sofort  die 
Möglichkeit  weg,  dass  jemals  echte  Geschwulste  durch  sie  bedingt 
sein  können.  Es  scheint  eben  nur  Eines  äbrig  zu  bleiben,  nämlich 
die  angeborene  Anlage.  Für  die  eigentlichen  Teratome  ist  eine 
derartige  Anschauung  schon  von  anderen  Pathologen  ausgesprochen 
worden.  Lücke  ^*  insbesondere  hat  sehr  gute  Beweise  dafür  einge- 
bracht, dass  die  Dermoide  immer  congenitale  Gebilde  sind,  die  in 
fehlerhaften  Einstülpungen,  resp.  Abschnürungen  des  äusseren  Keim- 
blatts bei  der  Bildung  der  Augen-  und  Mundhöhle,  des  Halses,  sowie 
der  Hoden  und  Ovarien  etc.  ihren  letzten  Grund  haben.  Aber  ich 
vermag  in  keiner  Weise  abzusehen,  weshalb  die  gleiche  Auffassung 
nicht  auch  für  die  gesammten  übrigen  Gewächse,  Virchow's  histioide 
und  organoide  Geschwülste,  Geltung  haben  sollte. 

Wenn  Sie  mich  freilich  fragen,  worin  der  Fehler  der  embryonalen 
Anlage  besteht,  der  zum  Ausgangspunkt  und  zur  Ursache  einer  Ge- 
schwulst wird,  so  kann  ich  darauf  nur  mit  Hypothesen  antworten. 
Das  Einfachste  scheint  mir  zweifellos,  sich  vorzustellen,  dass  in  einem 
frühen  Stadium  der  embryonalen  Entwicklung  mehr  Zellen  producirt 
worden,  als  für  den  Aufbau  des  betrefifenden  Theils  nöthig  sind,  so 
dass  nun  ein  Zellenquantum  unverwendet  übrig  geblieben  ist,  von  an 
sich  vielleicht  nur  sehr  geringfügigen  Dimensionen,  aber  —  wegen 
der  embryonalen  Natur  seiner  Zellen  —  von  grosser  Ver- 
mehrungsfähigkeit. Wer  aber  diesen  Gedanken  näher  bei  sich  erwägt, 
wird,  meine  ich,  unwillkürlich  dahin  geführt  werden,  den  Zeitpunkt 
dieser  überschüssigen  Production  von  Zellen  schon  in  ein  sehr  frühes 
Stadium  zurückzuverlcgen,  möglicher  Weise  in  die  Entwicklungsperiode 


Geschwülste.  737 

zwischen  die  vollendete  Differenzirang  der  Keimblätter  und  die  fertige 
Bildung  der  Anlagen  der  einzelnen  Organe:  wenigstens  scheint  es  mir 
so  ara  leichtesten  verständlich,  warum  aus  dem  Fehler  später  nicht 
Riesenwuchs  eines  Körpertheils,  sondern  lediglich  eine  histioide  Ge- 
schwulst, d.  h.  excessives  Wachsthum  nur  Eines  der  Gewebe  des 
Theils  resultirt.  Möglich  ferner,  dass  das  überschässige  2^11enmaterial 
mehr  oder  weniger  gleichmässig  über  eine  der  histogenetischen  Keim- 
anlagen vertheilt,  oder  aber  an  einer  Stelle  mehr  oder  minder  abge- 
schlossen sitzen  bleibt:  dies  würde  die  lokale  Anlage  eines  Organs 
oder  selbst  nur  einer  bestimmten  Region  eines  solchen  zur  späteren 
Geschwulstbildung  involviren,  jenes  dagegen  die  Anlage  eines 
Systems,  z.  B.  des  Skeletts  oder  der  Haut  etc.  Doch  wollen  Sie 
dies  Alles  nicht  für  mehr  nehmen,  als  es  wirklich  sein  soll,  nämlich 
für  einen  schüchternen  Versuch,  die  Hypothese  der  embryonalen  An- 
lage etwas  greifbarer  zu  formuliren.  Bei  unserer  schon  vorhin  be- 
tonten ungenügenden  Kenntniss  der  Details  der  Wachsthumvorgänge 
sind  wir  ja  leider  noch  völlig  auf  Vermuthungen  angewiesen;  und 
auf  die  ausgesprochene  Formulirung  selbst  lege  ich  gar  keinen  Werth 
und  bin  jeden  Augenblick  bereit,  sie  gegen  eine  bessere  zu  vertauschen. 
Die  Hauptsache  ist  und  bleibt  immer,  dass  es  ein  Fehler,  eine 
Unregelmässigkeit  der  embryonalen  Anlage  ist,  in  der  die 
eigentliche  Ursache  der  späteren  Geschwulst  gesucht  wer- 
den muss. 

Dass  es  mit  dem  Verhalten  embryonaler  Gewebstheile  innerhalb 
des  ausgewachsenen  thierischen  Organismus  seine  besondere  Bewandt- 
niss  hat,  ist  gegenwärtig  nicht  mehr  eine  blosse  Hypothese,  sondern 
eine  auf  experimentellem  Wege  sicher  erhärtete  Thatsache.  Nachdem 
schon  von  Zahn^''  ähnliche  Versuche  mit  ganz  analogem  Erfolg  ge- 
macht waren,  hat  Leopold*^  im  hiesigen  Institute  systematische 
Experimente  über  das  Schicksal  von  verschiedenen  Gewebsmassen  an- 
gestellt, welche  er  in  die  vordere  Kammer  oder  in  die  Bauchhöhle 
von  lebenden  Kaninchen  einbrachte,  und  es  hat  sich  dabei  herausge- 
stellt, dass  alle  Gewebsstücke,  welche  von  schon  geborenen 
Kaninchen,  sei  es  älteren  oder  auch  ganz  jungen  Exemplaren  ent- 
nommen worden,  vollständig  resorbirt  wurden  oder  hochgradig 
schrumpften  oder,  im  seltensten  Falle,  ihre  ursprüngliche  Grösse  be- 
hielten; was  aber  von  einem  noch  ungeborenen  Fötus  genommen 
war,  lebte  nicht  blos  in  dem  neuen,  fremden  Organismus  fort,  sondern 
wuchs  daselbst  fast  jedes  Mal  in  der  überraschendsten  Weise. 

C oh n  heim,  Allgemeine  Pathologie.     2.  Aufl.  47 
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80  gelang  es,  Stückchen  von  fötalem  Knorpel,  welches  Gewebe  Zahl 

und  Leopold  we^en  seicier  charakteristischen  Beschaffenheit  mit  Va 
liebe  benulxten,  auf  das  Vielfache,    selbst  Zwei-  bis  Dreihundert  fad 
der  ursprünglichen  Grösse  auswachsen  zu  sehen,   und  auf  diese  Weil 
eine  Masse   hervoncubringen,    weiche    alle  Eigenschaften   einer  echteii" 
Geschwulst,    nämlich  eines  Enchondroms,    an   sich  trug  and  dur 
viele  Monate  hindurch,  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Thieres.  in  di 
Regel  continuirlich  an  Grösse  zunahm   und  jedenfalls  sich  nicht  T€ 
kleinerte  oder  gar  resorbirt  wurde. 

Kann  hiernach  die  Statthaftigkeit  der  von  ans  forniulirten  Hyj 
these  fernerhin  nicht  in  Zweifel  gezogen  werden,  so  werden  Sie  doc 
immerhin  bessere  Stützen  für  ihre  effective  Berechtigung  wünschen,  ak 
unsere  bisherige  Beweisführung  per  exclusionem  sie  gewährt.  Eiil 
zwingender  positiver  Beweis  lässt  sich  freilich  der  Natur  der  Sacl 
nach  dafiir  nicht  beibringen;  wohl  aber  gicbt  es  eine  ganze  Reihe  vd 
Thatsachen,  welche  der  vorgetragenen  Auffassung  in  hohem  Gr 
günstig  sind.  Von  diesen  nenne  ich  in  erste  IJnic  die  Vererbai 
der  Geschwülste'*,  Zahlreiche  Mittheihingen  giebt  es  in  der  Litterat 
über  das  Auftreten  gleichartiger  Geschwillste  in  mehreren  Generatione 
derselben  Familie  hintereinander.  Besonders  s^t  constatirt  ist  did 
Verhältniss  Tür  Carcinomc,  Enchondrome,  Osteome,  Fibrome,  Lipon 
Adenome,  Angiome,  Neurorae,  und  zwar  ist  ebenso  oft  Vererbt 
von  myiterlicher,  als  von  väterlicher  Seite  gesehen  worden*  Va 
Interesse  ist  ferner,  dass  zuweilen  die  (3e^s^hwu Ist  Vererbung  sich  gen 
so  wiederhol!,  wie  die  eines  überzähligen  Fingers  der  gleichen  Extr 
niität,  d.  h.  es  ist  z.  B,  Generation  für  Generation  die  Mamvna^ 
der  das  Adenom  oder  der  Krebs  auftritt;  andere  Male  dagegen  vi 
erbt  sich  die  Geschwulstbildung  nicht  an  einer  bestimmten  Lokaüt 
sondern  an  einem  System,  der  Art,  dass  durch  mehrere  Generadoo« 
hindurch  diverse  Mitglieder  einer  Familie  beispielsweise  an  Eochofl 
dromen  des  Skelett s^  der  eine  am  Becken,  ein  anderer  am  Hamenö.^ 
ein  Dritter  am  Femur  etc.,  leidet.  Zwischen  Enchondromen  mi 
Osteomen,  die  sich  ja  zu  einander  verhalten  wie  Knorpel  und  Kuoc*hes, 
giebt  es  übrigens  auch  rautuellc  Vererbung.  Dass  weiterhin  aiick 
solche  Fälle,  wo  die  Mutter  ein  Mammaadenom  und  die  Tochter  eiftc« 
Brustkrebs  hat,  im  Sinne  der  Vererbung  gedeutet  werden  därfeBt 
wird  Ihnen  uns  dem  klar  werden,  was  ich  Ihnen  bald  über  di©  Na 
der  krebsigen  Processe  mittheilen  werde.  Dass  endlich  das  Vorhaiide 
sein    gleirliartigor    Gesell wülste    bei    Ges(  hwistern  ^<»    auch    dam 
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hereditäre  Einflüsse  hinweisen  kann,  wenn  in  der  anmittelbaren 
Ascendenz  solche  nicht  existiren,  bedarf  gegenwärtig  gewiss  keiner 
näheren  Ausführung. 

Des  Weiteren  wird  unsere  Auffassung  auf's  Beste  gestützt  durch 
das  congenitale  Auftreten  von  Geschwülsten,  und  zwar  sowohl 
von  vererbten,  als  auch  ohne  Heredität.  Dass  die  eigentlichen  Tera- 
tome sehr  häufig  mit  auf  die  Welt  gebracht  werden,  ist  bekannt;  von 
den  übrigen  Geschwülsten  pflegt  man  aber  gewöhnlich  nur  kleine 
pigmentirte  Maler  und  Angiome  unter  denen  zu  nennen,  welche 
öfters  angeboren  werden.  Sobald  man  indessen  genauer  auf  dieses 
Moment  achtet,  sowohl  in  der  Erfahrung  des  täglichen  Lebens  und 
des  Leichentisches,  als  auch  in  der  Geschwulstlitteratur,  so  überzeugt 
man  sich  bald,  dass  congenitale  Gewächse  aller  Art  gar  nicl^  so  selten 
sind^*.  Kleine  Fibrome  und  Lipome^*  der  Haut  und  des  ünterhautfetts 
sind  bei  Neugeborenen  durchaus  keine  Rarität;  dann  erinnere  ich  an 
die  angeborenen  Enchondrome  des  Schädels,  der  Wirbelsäule  und  selbst 
der  Finger  2^  an  das  Myxom  der  Kiefergegend  ^*,  das  Nierenadenom**, 
das  quergestreifte  Myom  des  Herzens^*  und  die  strumösen  Knoten 
der  Schilddrüse,  die  wiederholt  bei  Neugeborenen  gesehen  sind  2'';  auch 
von  Sarkom  ^^  ja  selbst  von  echtem  congenitalem  Krebs  sind  einzelne 
Fälle  in  der  Litteratur  beschrieben  ^•.  Sehr  erheblich  aber  vergrössert 
sich  das  Gebiet  der  angeborenen  Geschwülste,  wenn  man  auch  die- 
jenigen hinzurechnet,  welche  innerhalb  der  ersten  Lebenszeit  den  tödt- 
lichen  Ausgang  herbeigeführt  haben;  denn  hier  kommen  noch  eine 
ganze  Anzahl  von  Krebsfallen  hinzu,  und  zwar  selbst  ausgesprochen 
metastasirenden  (Lungen  und  Pleura ^^  Nebennieren,  Lungen  und 
Leber**,  Nieren**),  ferner  sicher  etliche  von  den  so  perniciösen  Re- 
tinagliomen**,  dann  von  Myomen  und  Myosarkomen  der  Nieren**  u.a.m. 

Freilich  bilden  die  congenitalen  doch  immer  nur  eine  winzige 
Minorität  unter  den  Gewächsen,  und  es  wäre  schlecht  um  unsere 
Theorie  bestellt,  wenn  wir  uns  allein  auf  jene  stützen  könnten.  Aber 
was  wir  als  angeboren  verlangen,  ist  ja  nicht  die  Geschwulst,  sondern 
lediglich  die  Anlage  dazu,  d.  h.  nach  der  von  uns  proponirten  For- 
mulirung  die  Existenz  desjenigen  über  das  physiologische  Maass  hin- 
aus producirten  Zellenquantum,  aus  dem  eine  Geschwulst  sich  ent- 
wickeln kann.  Demnach  kann  es  ein  ungemein  kleines,  kaum  be- 
merkbares Knötchen  der  Haut  oder  des  ünterhautfettes  oder  einer 
Drüse  sein,  aus  dem  später  das  massigste  Fibrom,  Lipom,  Adenom 
hervorgeht,   ein  unbedeutendes  Pigmentmal  wird  zum  Ausgangspunkt 
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eines    grossen   mclanolisclien  Gewäc*hseü,    und  aus  einer  völlig  unb 
aihteleii  kleinen  Haut€yste  entvviirkelt  sich  ein  umfangreiches  DermoiJ 
Ja,    noch    mehr,    es   ist  vollkommen  denkbar,    dass    der  Zellhaufii 
welcher  die  Anlage  der  spiiteren  itCischwuLst   darstellt,    zwischen  «1^ 
physiologiscljen  Elementen  eine?*  Theils  mi»  unseren  Hülf:ämttteln 
solut  nicht  zu  unterscheiden  ist.     Das  wird  unschwer  gelingen^  we 
solch  abnormer  Zellhaufen  sich  inmitten  eines  nicht  mit  ihm  öbereil 
stimmenden  Gewebes  befindet,    so  /.  B.  wenn  Knorpelitiseln  inmitfi 
fertigen  Knochengewebes   sitzen    geblieben    sind,    wovon    VirrhoK 
neuerdings  ein  paar  sehr  instructive  Beispiele  beigebracht  hat    All 
wie  wollen  Sie    es    einer  (iruppe  Epitlielzellen    oder    von   Zellen 
Lymphdrijsen  oder  des  Knochenmarks    ansehen*    ob    sie  nns  iJef 
bryonaleüi  Entwicklung  übrig  geblieben  sind  oder  nicht? 

In  der  That  ist  dies  der  überwiegend  häutigste  Vorgang  beT 
h^ntstehung  der  Geschwülste.     Der  Neugeborene   bringt  nicht  die 
schwulst,  sondern  lediglich  das  überschüssige  Zetlmaterial  mit  a«f  ik 
Welt,  aus  dem  unter  günstigen  Verhältnissen  später  eine  Ge!Si4iviili 
herauswachsen  kann.     Nur    möchte    ich    noch    einmal    nai^hdrookü 
bitten,    dass    Sie  Sich    nicht    zu    sehr    an    den  Wortlaut   de« 
schüssigen   Zeüraaterials**    binden    wollen;    vielleicht    wäre    es   selllt 
richtiger,  statt  dessen  von  demjenigen  Material  zu  sprechen,  weletim 
die  Potenz  zn  späterer  Geschwulstbildung   beiwohnt.     Denn  anf  di« 
Potenz  kommt  es  an,  die  übrigens  keine  andere  Eigens^'hafi  ist, 
wie  sie  so  ungemein  häufig  bei  der  individuellen  NTererbung  und  Kii( 
Wicklung  sich  geltend  macht.    Wenn  bei  dem  Sohn  eines  latignasi^i' 
\  aters  die  bis  dahin  völlig  proportionirte  und  ganz  unauIRtligf  H^» 
im  8.  oder  10,  Lebensjahr  oder  noch  später  grosse  Diroefustoiiefi  «ik 
nimmt  und  ungewöhnlich  lang  wird,  so  zweifelt  Niemand  danui, 
die  Potenz  zu  diesem  Wachsthum  von  Anfang  an  in    '      ^'  -♦*  rw 
hat  —  obschon  die  sorgfältigste  und  genaueste  mikr         ^      tie  Ci 
suchung  eben  dieser  Nase  in  den  ersten  Lebensjahren   ausser  Staaitr 
gewesen  sein  würde,  jene  Potenz  aufzudecken.    Nichts  w-  \n 

dores  verstehe  ich  unter  der  potentiellen  Anlage  zu  einet  ^»-^  m*üI*;^^J 
bildung,  und  wenn  Sie  statt  des  von  mir  gebrauchten  Ausdruikc.^  «^H 
vorziehen  sollten,  mit  Ziegler**  von  einer  Gruppe  von  Mira  «v 
sprechen,  die  von  Anfang  an  ».eine  abnorm  starke  T 
bewegung  erhalten  haben**,  so  habe  ich  aut:h  dagegen  N. 
zuwenden.  Die  Fähigkeit  der  reichlichen  Zolbnproiltirtion  wokitl 
jenem   Material   \ofi   vorn   herein  inne   wegen  diet^er  seiner  Br»«'^^'*- 
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heil;  damit  aber  diese  Production  und  mit  ihr  die  Geschwulstbildung 
erfolge,  bedarf  es  keines  nervösen  Antriebes  und  keiner  sonstigen  Er- 
regung, sondern  einzig  und  allein  einer  ausreichenden  Blutzu- 
fuhr. Welche  Rolle  die  letztere  bei  der  Entstehung  und  dem  Wachs- 
thum  der  Geschwülste  spielt,  lehrt  nichts  besser,  als  die  Erfahrung, 
dass  gewisse  Gewächse  gerade  dann  sich  zu  entwickeln  oder,  richtiger 
gesagt,  rapide  zu  wachsen  pflegen,  wenn  die  Blutzu  fuhr  zu  der  Lo- 
kalität, an  der  sie  sitzen,  aus  physiologischen  Gründen  zunimmt.  Die 
Exostosen  „entstehen**  in  der  Regel  in  der  Zeit  des  stärksten  Wachs- 
thums  des  Skeletts,  wo  also  auch  seine  Blutgefässe  besonders  reich- 
lich mitwachsen,  die  Dermoide  nehmen  gleichfalls  vornehmlich  in  der 
Zeit  der  Pubertät  zu,  wo  die  Entstehung  des  Bartes  etc.  auch  auf 
lebhafte  Entwicklungsvorgänge  im  äusseren  Keimblatt  hinweist^'',  die 
Kystome  des  Eierstocks  wachsen  regelmässig  erst  in  der  Pubertät, 
und  wie  sehr  jede  Schwangerschaft  das  Wachsthum  von  Tumoren  der 
Mamma  oder  der  Eierstöcke  beschleunigt,  ist  eine  allbekannte  That- 
sache.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  es  sehr  wohl  denkbar, 
dass  öfters  wiederholte  arterielle  Congestionen  oder  selbst  entzündliche 
Hyperämien  einen  vorhandenen  Geschwulstkeim  erst  zur  Entwicklung 
bringen,  oder,  mit  andern  Worten,  dass  die  traumatische  Aetiologie 
der  Geschwülste  in  dieser,  allerdings  wesentlich  modificirten  Form, 
eine  gewisse  Geltung  haben  kann.  Maas 2»  hat  beobachtet,  wie  bei 
einem  23jährigen  Mann  ein  kleines,  seit  der  Geburt  unverändert  ge- 
bliebenes blassrothes  Angiom  über  dem  innern  Winkel  der  linken 
Augenbraue  bald  und  rasch  zu  wachsen  begann,  nachdem  ein  Schläger- 
hieb, der  die  Stirnhaut  quer  über  dem  Are.  supercil.  durchtrennte, 
auch  das  Angiom  getroffen  hatte;  es  entstand  binnen  Jahresfrist  aus 
dem  letztern  eine  grosse  halbkuglige,  bläuliche  Gefässgeschwulst, 
während  die  übrige  leicht  geheilte  Hiebwunde  lediglich  eine  feine 
lineare  Narbe  zurückgelassen  hatte.  Aehnlich  mag  es  bei  etlichen 
der  auf  traumatische  Veranlassung  entstandenen  Aderhautsarkomen 
und  bei  manchen  andern  derartigen  Geschwülsten  zugegangen  sein, 
bei  denen  man  freilich  nicht  in  der  glücklichen  Lage  gewesen  ist, 
den  Geschwulstkeim  vor  dem  Trauma  constatiren  zu  können.  Mög- 
lich ferner,  dass  das  anhaltende  Tragen  schwerer  Ohrringe  bei  einem 
Individuum  mit  einer  Anlage  zu  Fibromen  der  Haut  wirklich  zur  Ent- 
stehung echter  Fibrome  der  Ohrläppchen  führt  ^%  und  dass  überhaupt 
bei  der  Anlage  eines  Systems  oder  eines  bestimmten  Körpertheils  zu 
Geschwulstproduction  ein  Trauma  gelegentlich  den  speciellen  Ort  des 
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Gewächses  bestimmt.  Diais  sind,  wie  gesagt.  Mödüehkeften«  denen 
ich  aber  ein  tieferes  Interesse  so  lange  nidit  beimessen  kann«  ab  die 
Statistik  den  Traomen  eine  so  ontergeoidncte  Scdle  aoch  nor  onter 
den  Veranlassungen  der  Tomoren  anweist,  wie  es  nr  Zeit  der  Fall 
isL  Wenn,  wie  ich  Ihnen  berichtet  habe,  bei  86  pCt.  aller  Geschwülste 
Nichts  Ton  einem  Foransgegangenen  Traoma  sich  hat  aoflSnden  lassen 
—  and  warn  der  Begriff  der  Geschwulst  in  unserem  Sinne  einge- 
schränkt wird,  so  erhöht  sich  dieser  Procentsatz  noch  bedeutend  — , 
so  beweist  das  jeden£dls,  dass  die  Gewächse  zu  ihrer  Entwicklung 
eines  Traumas  nicht  bedürfen.  Für  adle  langsam  wachsenden  Ge- 
schwulste —  und  das  ist  ja  die  ungeheure  Mehrzahl  —  kann  es 
nicht  dem  geringsten  Zweifel  unterliegen,  dass  die  gewöhnliche  Circn- 
latioD  ausreicht,  um  einen  Torhandenen  Geschwulstkeim  zur  Entwick- 
lung zu  bringen.  Was  aber  den  Anstoss  dazu  giebt,  diese  Entwick- 
lung anzur^n  und  auszulösen,  das  muss  sich  in  der  Regel  schon 
deshalb  unserer  Einsiebt  entziehen,  weil  wir  die  Grunde  nicht  kennen, 
welche  den  öbersdiussigen  Keim  in  seiner  Entwicklung  behindert  und 
zurückgehalten  haben.  Wie  viele  Menschen  mit  Geschwulstkeimen 
mögen  sterben,  ohne  dass  auch  nur  das  geringste  Wachsthum  an  den- 
selben stattgehabt  hat?  Ob  es  vielleicht  der  Widerstand  der  normalen 
Gewebe  ist,  weicher  die  Entwicklung  der  abnormen  Keime  beeinträch- 
tigt? Dieser  Gedanke  liegt  entschieden  nahe,  and  darum  ist  auch 
die  Frage  gerechtfertigt,  ob  nicht  ein  Trauma  auch  dadurch  von  Ein- 
flass  auf  das  Wachsthum  eines  Neoplasma  sein  kann,  dass  es  die 
physiologischen  Widerstände  in  der  Umgebang  des  Geschwulstkeimes 
schwächt:  eine  Frage,  auf  die  wir  bei  der  Erörterung  der  malignen 
Geschwülste  zuröckkommen  werden. 

Die  aufgeführten  Momente  dürften  zur  Begründang  unserer  Hypo- 
these aosreichen:  ihr  wirklicher  Werth  aber  kann  sich  nur  daraus 
ergeben,  dass  an  sie  der  Massstab  der  Erfahrung  gelegt  wird.  Mit 
anderen  Worten,  es  fragt  sich,  ob  mittelst  derselben  die  Eigen- 
thümlichkeiten  der  Geschwölste  einigermassen  erklärt 
werden  können.  Nan,  ich  denke,  dass  dies  sogar  besser  und  voll- 
ständiger gelingt,  als  durch  irgend  eine  der  sonstigen  Theorien  über 
die  Natur  der  Gewächse.  Unsere  Hypothese  macht  es  in  erster  Linie 
begreiflich,  dass  alle  und  jede  Gewebe  in  den  Geschwülsten  vor- 
kommen können,  und  zwar  ebensowohl  diejenigen,  in  welchen  das 
ganze  I>eben  hindurch  fortdauernd  Elemente  producirt  werden,  wie 
Epithelien  und  Bindesubstanzen,  als  auch  diejenigen, welche  physiolo* 
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gischer  Weise  nur  unter  dem  Einfluss  bestimmter  Erregungen  Sub- 
stanz ansetzen,  wie  Muskel-  und  Drusengewebe,  und  endlich  auch 
diejenigen,  welche  jenseits  eines  gewissen  Lebensalters  überhaupt  nicht 
mehr  neue  Elemente  hervorbringen,  wie  das  Centralnervensystem. 
Ohne  jede  congestive  oder  entzündliche  Hyperämie  erwächst  auf  Grund 
der  überschüssigen  Anlage  im  ünterhautfett  ein  Lipom,  am  Knochen 
eine  Exostose,  ohne  jedes  Miasma  ein  strumöser  Knoten,  ohne  jede 
motorische  oder  secretorische  Erregung  entwickelt  sich  aus  dem  ab- 
normen Keim  ein  Myom  oder  Adenom,  und  die  angeborene  Anlage 
bewirkt  im  Gehirn  eine  Neubildung  von  Nervengewebe  noch  zu  einer 
Zeit,  wo  das  Wachsthum  des  Centralnervensystems  längst  abge- 
schlossen und  durch  keine  noch  so  heftige  und  anhaltende  arterielle 
Hyperämie  auch  nur  eine  einzige  Nervenfaser  oder  Ganglienzelle  her- 
vorgebracht werden  könnte.  Fürs  zweite  erklärt  unsere  Theorie  oline 
Schwierigkeit  das  Vorkommen  gewisser  Geschwülste  an  be- 
stimmten Lokalitäten.  Die  multiplen  Lipome,  Fibrome, 
Exostosen  verlieren  alles  Räthselhafte,  sobald  man  annimmt,  dass 
das  überschüssig  producirte  Zellraaterial,  i.  e.  die  Geschwulstkeime, 
mehr  oder  weniger  gleichmässig  über  das  System  der  Cutis,  des 
Panniculus,  des  Skeletts  vertheilt  und  verbreitet  sind,  und  es  bedarf 
wohl  kaum  des  Hinweises,  wie  gut  der  so  constante  Sitz  der  mul- 
tipeln  Exostosen  an  der  Grenze  von  Diaphysen  und  Epiphysen  mit 
der  Annahme  stimmt,  dass  es  überschüssig  angelegtes  Knorpelmaterial 
ist,  aus  dem  die  Exostosen  herauswachsen.  Viel  lehrreicher  aber 
rauss  die  Betrachtung  der  singulären  Geschwülste  vom  Standpunkt 
unserer  Theorie  aus  sein,  weil  man  voraussetzen  darf,  dass,  wo  die- 
selben in  typischer  Weise  häufig  auftreten,  ein  Grund  dazu  in  der 
embryonalen  Entwicklung  vorhanden  ist.  Nun  ist  es  eine 
alte  Erfahrung,  dass  gewisse  epitheliale  Geschwülste,  Cancroide  und 
Carcinome,  sich  mit  besonderer  Vorliebe  an  den  Orificien,  an  Lippen 
und  Zunge,  an  den  Nasenflügeln  und  Augenlidern,  an  Praeputium, 
Eichel  und  im  Rectum  etabliren,  dass  ferner  ungemein  oft  der  äussere 
Muttermund  Sitz  eines  krebsigen  Tumors,  und  dass  im  Oesophagus 
ganz  besonders  die  Kreuzungsstelle  mit  dem  Bronchus  von  dem  Can- 
croid  bevorzugt  wird.  Gerade  die  Existenz  solcher  Prädilectionsstellen 
haben  Virchow  u.  A.^^  immer  als  ein  Hauptargument  dafür  ins  Feld 
geführt,  dass  mechanische  Insultationen,  denen  die  genannten  Stellen 
allerdings  vielfach  ausgesetzt  sind,  von  wesentlicher  Bedeutung  für 
die  Aetiologie  der  Geschwülste  seien.     Indessen,  wenn  man  bedenkt, 
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wie    selten    gerade  an  den  Händen   und  Füssen,    d.  h*  denjenigen 
Körpertheilen,  welche  dorh  wahrhaftig  am  häufigsten  »iusultirt**  wer- 
den, Gescliwülste    und    besonders    krebsige  Geschwülste    vorkonamen, 
wird  man,  auch  von  allem  Andern  abgesehen,  sich  kauna  entschliessen, 
einen  derartigen  Zusammenhang  zu  acceptiren.     Vielmehr  glaube  ich, 
dass  der  Grund  dieser  Prätlilertionen  ganz  wo  anders  gesucht  werden 
muss.     Die  genannten  Stellen  sind  der  Mehrzahl  nach  solche,  wo  io^ 
irgend  einem  Stadium    der    embryonalen  Entwicklung  cino^ 
gewisse  Coraplication  statt  hat.     An  den  verschiedenen  Orificicn 
geschehen  entweder  Einstülpungen  des  äusseren  Keimblatts  oder  Ver- 
einigungen desselben  mit  einem  anderen  Epithelrohr  u.  dgL,  and  da-l 
bei,  meine  ich,  kann  sehr  leicht  irgend  eine  kleine  Unregelmässigkeit 
vorkommen j  die  dann  einen  überschüssigen  Epithelhaufen   und  damit' 
einen  Geschwulstkeim  schafft ^'^^     Auch  die  so  constante  Lokalisirung 
der  Speiseröhrencancroide  hat  meines  Erachtens  ihren  Grund  nicht  in 
dem  Druck  Seitens  des    kreuzenden  Bronchus,    sondern    darin,    dass 
dies  die  Stelle  ist j  wo  ursprünglich  Oesophagus  und  Luftröhre] 
zusammenhängen^  mitliin  gleichfalls  eine  entwicklungsgeschichtliche] 
Complieation  statt  hat.    Im  Rectum  ferner  ist  es  nicht  das  Orificium 
selbst,  der  Anus,  wo  die  Cancroide  sich  entwickeln  —  wie  man  das 
doch    nach    der  Insultationstheorie    erwarten  sollte    — ,    sondern  diej 
Stelle,    an    der    sich    das  Epithelrohr  des  Enddarras  rait  der  analea 
Einstülpung  des  äusseren  Blatts  vereinigt.    Ganz  dieselbe  Betrachtung 
gilt  vom  weiblichen  Genitalapparat,  an  dem  nicht  die  so  viel  maltrai* 
tirte  Vulva,  sondern  diejenige  Stelle  Lieblingssitz  des  Krebses  ist,  aitj 
der  das  Pflasterepithel  des  Sinus  urogenitalis  rait  dem  Cylinderepiihell 
der  Müller^schen  Gänge   verschmilzt,    d.  i.   das  Orificium   extemQi!i| 
uteri*'.    Unter  diesen  Umständen  ist  es  gewiss  nicht  zu  gewaigt,  aucli 
den  Grund  für  die  ausserordentliche  Häufigkeit  krebsiger  Erkrankungen  i 
an  der  Cardia  und  dem  Pylorus  in  entwicklungsgeschichtlicben  Com-^ 
plicationen  zu  suchen,    auf   deren  Existenz  ohnehin   die  Aeudeningeai 
des  Kpithels   an    der  Cardia,    am   Pylorus    und    an    der  Grenze   veoj 
Portio  pylorica  und  Fundus  deutlich  genug  hinweisen. 

Doch    sind    es    nicht    blos    die    krebsigen   Tumoren,    welche   tie-- 
stiiumte  Prädilectionsstellon  haben,  sondern   das  trifl't  auch  für  ändert' 
Geschwülste  zu.    So  weiss  Jedermann,  dass  die  sehr  grosse  Mehrzahl 
aller  glatten  Myome  am  Uterus  sitzt.     Worin,  so  fragen  wir,  lie 
der  Grund,  dass  eine  sonst  doch  recht  seltene  Geschwulst  form  ger 
im  Uterus  so  überaus  häufig  sich  entwickelt?   Ich  denke,  die  Ann 
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wird  sich  Jeder  von  Ihnen  selber  geben.  Denn  der  Grund  ist  ganz 
gewiss  in  nichts  Anderem  zu  suchen,  als  in  dem  Verhältniss,  das  ich 
Ihnen  gelegentlich  der  einleitenden  Betrachtungen  über  die  Geschwülste 
hervorgehoben  habe.  Der  Uterus  des  Menschen  und  der  Säuger,  so 
konnten  wir  sagen,  besitzt  von  der  Anlage  her  die  Fähigkeit  unter 
gewissen  Bedingungen  noch  über  die  Zeit  der  eigentlichen  Wachs- 
thumsperiode  hinaus  zu  wachsen;  was  aber  heisst  das  Anderes,  als 
dass  die  Wachsthumskeime  in  jedem  Uterus  vorhanden  sind  und  ge- 
wissermaassen  nur  der  physiologischen  Erregung  harren,  um  wirklich 
zu  wachsen?  Verhält  sich  die  Sache  aber  so,  nun,  dann  liegt  Nichts 
näher  als  die  Möglichkeit,  dass  diese  Wachsthumskeime  auch  gelegent- 
lich ohne  die  physiologische  Erregung  zu  einer,  dann  natürlich  un- 
regelmässigen, atypischen  Entwicklung  gelangen,  möglicher  Weise 
gerade  dann  mit  besonderer  Vorliebe,  wenn  die  physiologische  Er- 
regung, d.  h.  die  Befruchtung,  niemals  oder  nur  selten  stattgehabt 
und  deshalb  die  Wachsthumskeime  nicht  zur  normalen  Weiterbildung 
gelangt  sind.  Wie  vortrefflich  zu  dieser  Annahme  die  Thatsache 
passt,  dass  die  Uterusmyome  sich  immer  erst  nach  der  Pubertät,  mit 
besonderer  Vorliebe  aber  gerade  bei  alten  Jungfern  entwickeln,  leuchtet 
ohne  Weiteres  ein.  Dass  dies  aber  wirklich  der  Fall  ist,  muss  ich 
und  werden  mit  mir  die  pathologischen  Anatomen  aufrecht  erhalten, 
trotz  des  Widerspruchs  von  Seiten  etlicher  practischer  Gynäkologen: 
die  letzteren  basiren  ihre  Schlussfolgerungen  im  Wesentlichen  auf  die- 
jenigen Myome,  welche  zumeist  wegen  ihrer  Grösse,  Ursache  von 
Blutungen  oder  anderweiten  krankhaften  Erscheinungen  werden,  während 
wir  ausserdem  auch  die  entschieden  viel  grössere  Zahl  derjenigen,  in 
der  Regel  nur  klein  gebliebenen  Fibromyome  berücksichtigen,  welche 
niemals  Gegenstand  ärztlicher  Behandlung  gewesen  und,  so  zu  sagen, 
zufallig  in  den  Leichen  gefunden  werden. 

Aber  die  Myome,  resp.  die  Adenomyome  der  Prostata? 
d.  h.  diejenigen  Neubildungen,  welche  man  gewöhnlich  als  Hyper- 
trophie der  Prostata  zu  bezeichnen  pflegt?  Es  sind  das  ja  weder 
entzündliche  Gewebsneubildungen,  noch  auch  —  trotz  des  gebräuch- 
lichen Namens  —  legitime  Hypertrophien,  sondern  echte  und  un- 
zweifelhafte Geschwülste  von  theils  drüsigem,  überwiegend  aber 
muskulärem  Bau;  und  dooh  ist  in  diesem  Organ  ja  absolut  keine 
Bede  von  einer  physiologischen  Anlage  zu  exceptionellem  Wachs- 
thum,  und  andererseits  sind  alle  vorurtheilsfreien  Beobachter  darüber 
einig,  dass  traumatische  Reizungen  an  den  Prostatahypertrophien  völlig 
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aiksdkaMiis  sib^  Ihs  ist  Alks  durtfcMS  ridbog  sfri  «sbestimbar; 
nkhbMkstowenipr  liegt  meiiier  Meuuu  naek  der  ScUisBel  aar  Er* 
klaraikf  der  PnmataniToiike  io  der  Entfricklengsgesckickie.  Die 
Proeitau  eotwickeh  sidi.  wie  Sie  wiascB^  aa  der  EiBmudaBgasieUe 
der  MQller'^^keo  Gange  ia  den  Sious  orogeiiitalis;  wieder  also  kaben 
wir  es  kier  mit  einer  Lokalitat  za  tkao,  wo  die  entwicklvagsgesckiekt- 
lieben  Vcwgaoge  in  kokem  Grade  complicirt  sind.  Ick  erinnere  Sie 
an  die  so  kaofigen  Varietäten  in  der  Grosse  nnd  GesUk  des  Sinns 
prostatieos,  an  die  so  rie^aeken  Ungleiekkeiten  in  der  Ansbildnng 
des  drüsigen  Tkeils  der  Prosuta.  an  die  FaltenlHldongen  in  der  Gegend 
des  CoUicolos  seminalis,  an  die  Yersckiedenbeiten  in  der  Anordnung 
des  Dactos  ejacnlatorins  and  der  Canalicoli  prosutici:  was  sckeint 
anter  solchen  Umstanden  natörlicker,  als  dass  gelegentlick  bei  der 
Bildang  der  Prostata  äberschossige  embryonale  maskalare  oder  drüsige 
Zellanlagen  anverbraocht  liegen  bleiben,  als  Keime  der  späteren 
Mjome  ond  Adenome? 

Dagegen  dorfte  vielleicht  die  Häufigkeit  der  Geschwülste  in  re- 
tinirten  Hoden  sich  dadurch  erklären  lassen,  dass  —  gewisser- 
massen  analog  dem  onbefrochtet  gebliebenen  Uteros  —  die  Yorhan- 
denen  Wachsthamskeime  wegen  der  Retention  nicht  zar  regelmässigen 
Entwicklung  gelangt  sind.  Vollends  ist  die  auffallige  Häufigkeit  der 
Maromaadenome  bei  unverheiratheten,  resp.  bei  sterilen  Frauen, 
auf  die  Velpeau^^  schon  vor  langer  Zeit  aufmerksam  gemacht  hat, 
offenbar  ein  vollständiges  Seitenstock  zu  unserer  Deutung  der  Uterus- 
myome. 

Am  schönsten  aber  bewährt  sich  unsere  Hypothese,  sobald  man 
sie  auf  die  sogenannten  heterologen  Gewächse  anwendet,  d.  b. 
solche,  welche  in  ihrer  Structur  durchaus  von  dem  Mutterboden  ab- 
weichen, in  dem  sie  erwachsen  sind.  Gerade  wenn  Sie  Sich  über- 
legen wollen,  zu  welchen  Consequenzen  man  hier  nOthgedrungen  ohne 
unsere  Hypothese  gelangt,  erst  dann  werden  Sie  die  Berechtigung 
derselben  in  vollem  Maasse  würdigen.  Oder  sollten  Sie  es  wirklich 
für  möglich  halten,  dass  entgegen  allen  Gesetzten  der  physiologischen 
Entwicklungsgeschichte,  plötzlich  aus  Drüsengewebe  Knorpel,  aus 
Bindegewebe  Deck-  oder  Drüsenepithelien,  aus  Nierengewebe  querge- 
streifte Muskelfasern,  aus  Lungengewebe  Knochen  etc.  hervorgehen 
könnten,  und  das  obendrein  fast  immer  ohne  jede  erkennbare  Veran- 
lassung? Was  aber  das  Ganze  noch  viel  wunderbarer  macht,  das  ist 
der  Umstand,  dass  auch   die  heterologen  Gewächse  eine  aus- 
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gesprochene  Gesetzmässigkeit  in  Bezug  auf  ihre  Lokalität 
innezuhalten  pflegen.  Die  Enchondrome  der  Knochen  ent- 
stehen niemals  ans  denjenigen  Abschnitten  eines  Knochens,  der  sich 
knorplig  erhält,  d.  h.  aus  dem  Gelenkknorpel,  sondern  immer  mitten 
aus  dem  fertigen  Knochen  selbst;  und  die  der  Weich theile  halten  sich 
so  überwiegend  an  die  Parotis  und  den  Hoden,  dass  dagegen  alle 
übrigen  Vorkommnisse  ganz  vernachlässigt  werden  dürfen.  Die  sub- 
cutanen Dermoide  sind  kaum  jemals  anderswo  gesehen  worden, 
als  in  der  Gegend  der  Orbita,  des  Mundes  und  des  Halses  nebst 
Mediastinum  anticum,  von  den  tiefen  dagegen  sitzt  die  überwiegende 
Mehrzahl  in  den  Ovarien  und  Hoden,  vereinzelte  hat  man  auch  im 
Gehirne  und  im  weiblichen  Becken  in  der  Nähe  der  Ovarien  getroffen. 
Heterologe  quergestreifte  Myome  sind  ein  fast  ausschliessliches 
Privileg  des  ürogenitalsystems;  wenigstens  sind  sie  bisher  niemals  in 
einem  andern  Organ  gesehen  worden.  Sollte  das  wirklich  zufällig 
sein?  oder  sollte  etwa  nur  das  Bindegewebe  der  bezeichneten  Lokali- 
täten die  Fähigkeit  besitzen,  Knorpel,  resp.  Hautepithelien  oder  quer- 
gestreifte Muskelfasern  hervorzubringen,  während  allem  übrigen,  histo- 
genetisch  doch  vollkommen  gleich  werth igen  Bindegewebe  dieses  Ver- 
mögen absolut  fehlt?  Und  nun  halten  Sie  dagegen  die  Hypothese, 
dass  bei  der  ersten  Anlage  der  Organe  ein  kleines  entwicklungsge- 
schichtliches Versehen  passirt  ist,  der  Art,  dass  ein  Zellenhaufen  un- 
verwendet  übrig  geblieben,  resp.  an  eine  ungehörige  Stelle  gerathen 
ist!  Die  Enchondrome  der  Knochen,  so  sagen  wir,  entstehen  aus  dem 
fertigen  Knochen,  weil  sie  ihren  Ausgang  von  embryonalen  Knorpel- 
resten nehmen,  die  beim  Aufbau  des  Knochens  unverwendet  und 
mitten  im  fertigen  Knochengewebe  liegen  geblieben  sind.  Die  Keime 
für  die  Enchondrome  der  Parotidengegend  sind  unverwendet  gebliebene 
Partikel  der  knorpeligen  Abschnitte  der  Kiemen  bogen,  und  die 
Prädilectionsstellen  der  oberflächlichen  Dermoide  erklären  sich  in  der 
allereinfachsten  Weise,  wenn  man  mit  Lücke  an  fehlerhafte  Vorgänge 
bei  der  Einstülpung  der  Haut  behufs  Bildung  des  Gesichts  und  Halses 
denkt.  Sobald  Sie  Sich  aber  weiter  der  complicirten  Vorgänge  er- 
innern wollen,  denen  das  ürogenitalsystem  seine  Entstehung  ver- 
dankt, und  insbesondere  erwägen,  in  wie  innigen  räumlichen  Be- 
ziehungen die  erste  Anlage  desselben,  der  Wolff' sehe  Körper,  einerseits 
zum  Hornblatt,  andererseits  zu  den  Urwirbeln  steht,  so  macht  es  dem 
Verständniss  keinerlei  Schwierigkeit,  wie  gerade  in  den  Hauptorganen 
des  Urogenitalsystems  sich   sowohl  Dermoide,    als  auch  Muskel-  und 
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Knorpol-  und  Knochengeschwülste  entwickeln  könoen;  bedarf  es  docl 
nur  geTingfagiger  Fehler  in  der  gegenseitigen  Abschnürung  vom  Hora* 
hlait,  um  die  Keime  zu  den  Dermoiden,  von  den  Urwirbelo,  um  dii 
selben  zu  den  Myomen,    Enrhondromen    und   Osteomen    zu    schaffet) 
Die  Beckendermoide  hei  weiblichen  Thieren  und  Menschen  sind  zweifei 
los  desselben  Ursprungs    und    vermuthlieh    zunächst    supraovariel 
gewesen,    während    die  mediastinalen  Dermoide*^  sich   an  die  d 
Halses  anreihen.     Auch   die  des  Gehirns   darf  man  unbedenklich  ai 
die  embryonale  Verbindimg  des  Cent  rat  nervensystems  mit  dem  Honi- 
blau  beziehen.     Die  öfters  beobachteten  Adenome  in   der  Achsel 
höhle    von  Frauen    gehören   gleiehfalls  hierher;    denn    sie   stammej 
wie  Lücke*'*  ganz  richtig  berTOrgehohen,  von  kleinen  Nebenbryst 
drüsen,    die  angelegt,    aber  nicht  zur  Entwicklung  gekommen  si»^ 
Dann  die  EnchondrünH3   uiul    Osteome    der   Lungen*    deren  Ur- 
sprung ich  lediglich  in  embryonalen  Kriorpelrcsten  suche^  die  bei  demi 
Aufbau    der    knorpligen    Bronchialwände    unbenutzt    geblieben    sind 
Aber  ich  denke,  der  Beispiele  sind  genug,  um  Ihnen   die  Theorie  d 
embryonalen  Keime    auch    für    die  heteroloi^on  Geschwülste    ptaasibel 
zu  machen,  deren  ganze  Geschieh le  ölicrbaupt  erst  duD:h  sie  unsereo 
wissenschaftlichen  Verständniss  erschlossen   wird.     Alle   beoba^^htilai 
EinzelfäHe  beterologer  Geschwulstbildung  könnte    ieh   ja  ohnehtD  i»> 
möglich  mit  Ihnen  durchgehen;    tind  es  wird  vielmehr  die  aEukünftift 
Aufgabe  sein,  jedes  derartige  Vorkommniss  vom  Standpunkt  der  Bil- 
wicklungsgeschichtc  aus  gerade  so  zu  erklären,   wie    es  für  die 
bildungen    längst   allgemeiner    Grundsatz,    für  die  Cancroide,    wddM' 
nicht  in  einem  epithelialen  Organ   entstanden   sind,    von   Thierscb 
und  für  etliche  andere  hetcrologe  Gewächse  von  Löck^  und  Kl^b*** 
geschehen  ist. 

Aber  noch  in  einer  ganz  anderen  Riclitung  wirft  uusere  ilxM>n« 
ein  helles  Licht  auf  die  Geschichte  der  Geschwülste,  indem  sie  dii 
Eigenthümlichkeiten  ihres  Baues  und  ihrer  histdlogi^clie« 
Structur  in,  wie  ich  glaube»  befriedigender  Weise  erklirr 
hatten  bei  der  Definition  eines  Gewächses  ein  Hauptgewicht 
gelegt,  dass  die  Gewebsneubildung  vom  morphologischen  TTpns 
Lokalität  abweicht  oder,  mit  einem  Worte,  atypisch  Ist.  Seihst  Äf 
aller  homologste  und  unschuldigste  Geschwulst,  liu  Lipom  oder  Pikfü^ 
ein  glattes  Myom  oder  Angiom,  ein  Kropfknoten  oder  eine  Biditwi; 
so  sehr  sie  im  Uebrigen  die  Stnictur  des  Mutterboden*»  wiedetkiK, 
hält    sirh    hinsichtlich    der  Korm   und  Gestalt  absolut   nicht  an  im- 
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selben;  das  Lipom  ist  ein  mehr  oder  weniger  scharf  in  sich  abge- 
schlossener Knoten,  mitten  im  Fettgewebe  oder  selbst  aus  diesem  sich 
weit  heraus  hebend,  nicht  anders  das  tuberöse  Fibrom,  die  Uterus- 
myome können  selbst  nur  mittelst  eines  dünnen  Stiels  mit  dem  Uterus 
zusammenhängen,  der  strumöse  Knoten  setzt  sich  gewöhnlich  ganz 
scharf  von  dem  übrigen  Schilddrüsenge  webe  ab,  und  die  Exostosen 
machen  oft  die  allerabsonderlichsten  Figuren.  Wenn  wirklich  diese 
Geschwülste  einfache  Producte  einer  „örtlichen  Reizung**  der  Elemente 
des  betreffenden  Theiles  wären,  sollte  man  da  nicht  erwarten,  dass 
vielleicht  ein  Lappen  der  Schilddrüse  gleichmässig  anschwölle,  so  wie 
es  das  ganze  Organ  beim  miasmatischen  Kropf  thut,  dass  sich  eine 
Hyperostose  entwickelt,  wie  bei  der  Syphilis,  dass  eine  Verdickung 
des  Bindegewebes  nach  Art  der  chronisch  entzündlichen  Elephantiasis 
entstünde?  Nun,  diese  anscheinend  so  befremdende  Atypie  wird  mit 
Einem  Schlage  verständlich  durch  die  Theorie  der  embryonalen  An- 
lage. Denn  die  postulirten  Geschwulstkeime  stammen  zwar  aus  der 
embryonalen  Entwicklung,  aber  es  sind  eben  abnorme,  überschüssige 
Keime,  wie  ja  am  besten  dadurch  bewiesen  wird,  dass  der  Aufbau, 
wie  des  gesammten  übrigen  Körpers,  so  auch  des  betreffenden  Theiles 
in  regelmässiger  und  vollständiger  Weise  zu  Ende  geführt  ist:  diese 
überschüssigen  Keime  sind  aber  natürlich  gar  kein  Object  der  form- 
bildenden Kräfte  des  Organismus,  mithin  kann,  wenn  sie  zu  irgend 
einer  Zeit  zur  Entwicklung  kommen,  auch  nichts  Anderes  daraus 
resultiren,  als  etwas  Atypisches.  Histologisch  muss  die  Geschwulst 
mit  dem  Boden,  auf  dem  sie  sitzt,  übereinstimmen,  wenn  der  Keim 
nur  ein  überschüssig  producirter  Zellhaufen  mitten  in  gleichem  Gewebe 
ist,  wenn  z.  B.  ein  überschüssiger  Fettzellenkeim  im  Unterhautzell- 
gewebe verbleibt,  ein  überschüssiger  Muskelkeim  im  Muskelgewebe, 
ein  Epithelkeim  im  Epithel;  histologisch  aber  keineswegs  morpho- 
logisch, schon  weil  die  zeitlichen  und  räumlichen  Wachsthumsbe- 
dingungen  inzwischen  andere  geworden  sind.  Bei  den  sog.  heterologen 
Gewächsen  kann  selbstverständlich  nicht  einmal  von  histologischer 
Gleichartigkeit  die  Rede  sein,  weil  ja  die  Keime  derselben,  so  zu 
sagen,  „verirrte"  sind. 

Doch  ist  auch  die  histologische  üebereinstimmung  der  homo- 
logen Geschwülste  mit  ihrem  Mutterboden  keineswegs  eine  uneinge- 
schränkte und  absolute.  Denn  es  ist  freilich  richtig,  dass  die  Zell- 
formen der  epithelialen  Geschwülste  so  genau  den  Typus  ihres  Stand- 
ortes   zu    wiederholen    pflegen,    dass    man    im  Krebs  der  Haut,    des 
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Mundes,    des   Radien s   und  Oesophagus,    sowie    der   Vagina    und 
uüteren    Rectum    regelmässig    StaclieU    und   Rifl'üellen,    sowie    aui 
zeichnet  platte  Epithekellen  findet,    in   dem  des  oberen  Rectum,  d 
übrigen  Darms  und  des  Uteru9k()rpei"s  und  -Halses  Cylinderepitheliea,] 
im  Magenkrebs  entweder  Zellen,  die  mit  den  Belegzelien,  oder  solch 
die  mit  den  Zellen  der  sogenannten  Magensdileimdrüsen  oder  Haup 
Zellen  übereinstimmen,  im  Nieren-  und  Brustkrebs  endlich  solche  voi 
Typus  der  Harnkanälchen-,  resp.  der  Milchdrüscnepithelien.    Ja,  nochj 
mehr,  auch  die  späteren  Schicksale  dieser  Geschwulsteleraente  werdei 
wesentlich  bestimmt  durch  den  Charakter  der  Vorgänge,  welche  unt 
physiologischen  Verhältnissen  an  den  Zellen  der  betreffenden  Lokalitatj 
zu    geschehen    pflegen:     Enchondrome    und    Periostgesehwülste    vcr 
knöchern,  strumöse  Knoten  werden  colloid,   die  Zellen  des  Haut-' 
krebses  verhornen,  und  die  des  Mararaakrebses  verfetten,   gerade 
wie  es  mit  den  Zellen  der  normalen  Milchdrüse  während  der  Lactatioi 
geschieht.     Aber  schon    in    den  gemeinen  Cancroiden  stösst  man  o 
genug  auf  so  abenteuerlichej  wenn  auch  immer  noch  platte  Zellforraei 
und  besonders  giebt  es  gewöhnlich  so  zahlreiche  zwiebelscbaienfornii 
r^oncentrische  Epithelperlen,  wie  sie  im  normalen  mehrschirhti^ 
gen  Plattenepithel    niemals    auch    nur    in    annähernd  gleicher  Menj 
vorkommen:  auch  fehlt  es  in  manchen  Carcinomeu  nicht  an  Epithel 
Zellen  von  wenig  ausgeprägtem,  mehr  unbestimmtem  Typus.    Nehmen 
Sie  vollends  die  Ovarialkystome,   so   entsprechen  ihre   massgeben- 
den,  epithelialen  Elemente  zwar  durchaus   den  Zellen   der  Pflüger 
sehen  Epithelschläuche,   in  deren  un verwendet  gebliebenen  Resten 
nach    dem    Vorgange    von    Klebs**'    den  Ausgangspunkt   jener  Ne«*^ 
bildungen  erkennen;    aber  der  ganze  Aufbau  und  die  innere  AüOi 
iiung  der  grösseren  Kystome  entfernt  sie  so  weit  von  dem  physi<d< 
sehen  Entwicklungsproduct    der    Pflüger'schen    Schläuche,    d<Mi 
follikeln,  dass  sie  sogar  sehr  lange  als  complet  heterologe  Bildangen 
gelten  konnten*    Es  trifft  das  aber  keineswegs  blos  für  die  epithelialeil 
Geschwülste  zu.     In   einem   echten  Lymphom,    mögen    seine  Zdln 
auch    noch    so    vollständig    gewöhnlichen  Lymphkörpercheii    gleicheii|^ 
werden  Sie  doch  meistens  vergeblich    nach   der  regelmä^isigeii  Anord- 
nung der  Markstränge    und   Follikel    und    ihrem  Verhältnis^  zu  4 
Lymphsinus  suchen,  was  alles  Sie  bei  einer  Lymphdrüsenhyp^^rtroplui^! 
sei    sie    entzündlicher    oder  leukämischer  oder    typhöser   Natur  odtfl 
sonst  wie,  niemals  vermissen.    Das  cavernöse  Angiom  weicht  nicM 
blos  in  seiner  Gestalt  und   seinem  Gesammthabilus  gewaltig   v* 
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wohnlichen  Blutgefässen  ab,  sondern  auch  die  mikroskopische  Structur 
der  Balken  hat  nur  sehr  entfernte  Aehnlichkeit  nait  Gefasswandungen. 
Das  weitaus  Interessanteste  aber  und  jedenfalls  principiell  Bedeut- 
saniste  ist  die  grosse  üebereinstiraraung,  welche  ganze  Kategorien  von 
Geschwülsten  rait  embryonalen  Gewebsformen  haben. 

Das  zeigt  sich  bereits  an  den  arayelinischen  Neuromen,  für 
die  es  Virchow*''  geradezu  als  etwas  Charakteristisches  hingestellt 
hat,  dass  die  Nervenfasern  derselben  ausserordentlich  fein  und  sehr 
reich  an  längsovalen  Kernen  sind.  Höchst  ausgesprochen  ist  ferner 
der  embryonale  Charakter  bei  den  Muskelfasern  der  querge- 
streiften Myome,  die  von  allen  Beobachtern  gleichmässig  als 
äusserst  schmale  Fasern  ohne  deutliches  Sarkolemm,  oder  gar  als 
quergestreifte  Spindelzellen  beschrieben  werden.  Auch  unter  den  Chon- 
dromen findet  man  oft  genug  Formen,  die  durch  den  Zellen reich- 
thum  und  den  Mangel  der  Knorpelkapseln  lebhaft  an  embryo- 
nalen Knorpel  erinnern.  Am  allereclatantesten  aber  tritt  der 
embryonale  Gewebscharakter  an  zwei  höchst  merkwürdigen  und  wohl- 
charakterisirten  Geschwulstarten  hervor,  für  die  es  im  physiologischen 
erwachsenen  Organismus  eigentlich  gar  kein  Prototyp  giebt,  nämlich 
dem  Myxom  und  Sarkom.  Das  Myxom  besteht  bekanntlich  aus 
einer  gelatinösen,  durchscheinenden,  mucinösen  Masse,  in  welcher  theils 
runde,  theils  spindel-  und  sternförmige  Zellen  in  mehr  oder  weniger 
grosser  Menge  eingebettet  sind.  Ein  solches  Gewebe  kommt,  wie  ge- 
sagt, im  normalen  erwachsenen  Organismus  nicht  oder  doch  höchstens 
andeutungsweise  im  Glaskörper  vor;  desto  entwickelter  ist  es  dagegen 
im  Embryo,  wo  es  die  regelmässige  Vorstufe  des  späteren  coUagenen 
und  Fettgewebes  bildet.  Wenn  man  nun  im  Oberschenkel  eines  Er- 
wachsenen ein  grosses  subcutanes  Myxom  findet,  soll  man  da  wirk- 
lich glauben,  dass  die  Gewebe  des  ünterhautzell-  und  Fettgewebes 
von  Neuem  nicht  blos  kindliche,  sondern  sogar  intrauterine  Ge- 
wohnheiten angenommen,  und  das  ihnen  vom  Blutstrom  zugeführte 
Eiweissmaterial  nicht,  wie  sonst,  in  Collagen  und  in  Fett  transformirt 
haben,  sondern  in  Mucin?  Dem  gegenüber  scheint  mir  denn  doch 
unsere  Annahme  von  einer  fast  überraschenden  Einfachheit.  Denn 
wenn  der  Geschwulstkeim  aus  der  entsprechenden  Periode  des  Embryo- 
nallebens stammt,  so  ist  es  ja  geradezu  die  physiologische  Function 
seiner  Zellen,  Schleimgewebe  zu  produciren,  und  das  subcutane 
Myxom  verliert  so  viel  von  seiner  Fremdartigkeit,  dass  es  vielmehr 
eine  der  homologsten  Geschwulstarten  wird,  die  es  überhaupt  giebt. 
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Nicht  anders  Terhält  es  sich  mit  dem  Sarkom,  jener  si 
baren  Ges>chwübtfonn^  die  den  Fathologea  uud  Chirurgen  so  lange 
ein  Rathsel  gewesen  bt,  bis  Virt^how**  den  Scblässel  in  der  Deu- 
tung fand,  iasa  die  Sarkome  Bindegewebsgeschwälste  mit  ?or- 
wiegender  Entwicklang  der  zelligen  Elemente  sind.  Nichts 
kann  in  der  Thal  zutreffender  sein,  als  diese  Definition,  welche  zu- 
gleich das  Verstandniss  der  so  häufigen  Mischgeschwülste,  des  Fibro-^ 
Chondro-,  Osteo-,  Melanosarkom^,  in  einfachster  Weise  eröffnet.  Wenn» 
80  Äagt  Virchow.  in  einem  Fibrom  oder  einem  Chondrom  ete*  die 
Zellen  so  sehr  überhand  nehmen,  dass  dagegen  die  InterceUuiarsub- 
stanz  schliesslich  völlig  in  den  Hintergrund  tritt,  so  haben  wir  ein 
Sarkom  vor  uns.  Das  ist  eine  ganz  vortreffliche,  wenn  ich  so  sagen 
darf,  logische  Forraulirong,  —  indess  ist  es  keine  Erklärung. 
Denn  zu  dieser  gehört  augenscheinlich  der  Nachweis  der  ursächlichen 
Bedingungen,  durch  welche  dies  Ueberhand nehmen  der  zelligen  Ele- 
mente in  der  Geschwulst  herbeigeführt  wird.  In  dem  erwachsenen 
Organistnus  kennen  wir  nun  allerdings  eine  Üeberschweramung  des 
Bindegewebes  mit  Zellen  bei  der  Entzündung;  indess  kann  ans  diese 
Analogie  für  die  Erklärung  der  Sarkome  Nichts  helfen,  da  es  sich 
ja  bei  beiden  um  einen  total  verschiedenen  Process  handelt.  Was 
aber  das  physiologische  Wachst lium  anlangt,  an  das  wir  uns  doch  in 
erster  Linie  zu  halten  haben,  so  hat  hier  bekanntlich  im  Laufe  der 
Entwicklung  das  gerade  Gegentheil  statt;  die  Zellen  der  Binde- 
substanzen  rücken  auseinander,  die  Intercellularsubstanz 
nimmt  gegenüber  den  Zellen  zu.  Man  muss  vielmehr  tief  in  die 
Erabryonatzeit  zurückgohon,  wenn  man  das  histologische  Prototyp 
i'ines  Spindel-  oder  Rundzellensarkoras  haben  will;  nur  in  den  ersten 
Anlangen  der  Entwicklung  der  bindegewebigen  Organe  giebt  es  ein 
Stadium,  in  welchem  dieselben  aus  dicht  gedrängten  Zellen  mit  höchst 
goriiigfügiger  Intercellularsubstanz  bestehen*  Und  nun  frage  ich,  wollen 
Sic  wirklich  den  Zollen  der  Dura  mater  oder  der  Aderhaut  oder  einer 
Eascie  oder  des  lockeren  Bindegewebes  eines  erwachsenen  Individuum 
zutrauen,  dass  sie,  nach  den  Grundsätzen  der  Mauser-  und  Ver- 
Jünguiigstheorie  von  Schultz-ScbuUzenstein  und  Stricker,  mit 
einem  Male  wieder  embryonale  und  zwar  im  höchsten  Grade  embryo- 
nale Gewebsmassen  hervorbringen  könnten?  oder  möchten  Sie  es  nicht 
doch  vorziehen,  lieber  auf  ausserordentlich  früh  producirte»  ab«r- 
schüssige  und  deshalb  un verwendet  gebliebene  Keime  zu  recurrirwi? 
Wenn   es  ein  Häuflein    dichtgedrängter  Spindelzellen  war,    das  ühtt- 
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schüssig  gebildet  liegen  blieb  und  nun  ganz  oder  wenigstens  theil- 
weise  in  diesem  frühen  Entwickluugsstadium  verharrte,  ist  es  da  nicht 
sehr  begreiflich,  ja  selbst  nothwendig,  dass  die  Geschwulst,  die  nach- 
mals daraus  hervorgeht,  in  toto  oder  doch  partiell  aus  vielleicht  ver- 
grösserten,  aber  immer  dichtgedrängten  Spindelzellen  besteht,  d.  h. 
ein  reines  Spindelzellensarkom  oder  eventuell  ein  mit  fibromatösen 
Partien  gemengtes,  d.  h.  Fibrosarkom  ist? 

Ich  darf  die  Anwendung  des  Vorgetragenen  auf  die  noch  com- 
plicirtercn  Mischgetechwülste,  die  so  oft  der  herkömmlichen  Classi- 
fication spotten,  Ihrem  eigenen  Nachdenken  überlassen.  Sie  kennen 
jetzt  die  leitenden  Principien,  und  mehr  Ihnen  zu  geben,  kann  nicht 
die  Aufgabe  dieser  Vorlesung  sein,  wie  ich  sie  wenigstens  auffasse. 
Worauf  es  mir  am  meisten  ankam,  Ihnen  nämlich  den  Beweis  zu 
führen,  dass  die  Theorie  der  embryonalen  Anlage  die  gesammten 
Eigenthümlichkeiten  der  Geschwülste  zu  erklären  vermag  —  das  ist, 
wenn  mich  nicht  Alles  täuscht,  in  befriedigender  Weise  gelungen. 
Nachdem  wir  zuerst  alle  anderweiten  Ursachen  der  Geschwülste,  ins- 
besondere die  Traumen  und  die  Infection,  abgewiesen  hatten,  fanden 
wir  in  dem  cougenitalen  Auftreten  und  der  Vererbung  zahlreicher 
Gewächse  positive  Anhaltspunkte  für  unsere  Annahme,  und  konnten 
dann  mit  ihrer  Hülfe  nicht  blos  die  gewöhnlichen  Lokalisirungen  der 
Geschwülste,  sondern  auch  ihre  Beschaffenheit  erklären,  und  zwar 
ebenso  gut  bei  den  homologen,  als  den  anscheinend  heterologen;  und 
nachdem  die  objective  Analyse  der  Neoplasmen  als  eine  constante 
Eigenschaft  derselben  die  makroskopische  und  mikroskopische  Atypie 
ermittelt  hatt,  verschaffte  unsere  Hypothese  uns  die  Genugthuung, 
den  Grund  zu  erkennen,  weshalb  die  Geschwülste  atypisch  sein 
müssen.  Auf  alle  diese  Momente  hin  dürfen  wir  es  nun,  denke  ich, 
wagen,  eine  Geschwulst  als  eine  atypische  Gewebsneubildung 
von  embryonaler  Anlage  zu  definiren.  Damit  aber  treten  die 
Geschwülste,  wie  ich  Ihnen  das  gleich  Anfangs  in  Aussicht  stellte, 
in  eine  unmittelbare  Verwandtschaft  mit  den  sog.  Missbildungen; 
sie  bilden  gewissermassen  eine  Unterabtheilung  der  Monstra  per 
excessum,  von  deren  anderen  Formen  freilich  die  Mehrzahl,  ungleich 
den  Geschwülsten,  bereits  mit  auf  die  Welt  gebracht  wird,  während 
nur  eine  kleine  Minderzahl  sich  später  entwickelt. 

Zugleich  aber  erkennen  Sie,  mit  wie  gutem  Recht  wir  die  Ge- 
schwülste von  den  gesammten  übrigen  progressiven  Ernährungs- 
störungen, den  Vergrösserungen  in  Folge  von  mangelhaftem  Verbrauch, 
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den  hypertrophischen  und  entzündlichen  Gewebszunahmen  und  den 
infectiösen  Neubildungen,  abgetrennt  haben.  Nur  die  ätiologische 
Auffassung  des  Geschwulstbegriffes  kann  diejenige  scharfe  Grenze 
zwischen  Hypertrophie  und  Entzündung  einerseits  und  Geschwulst- 
bildung andererseits  schaffen,  welche  der  Instinkt  und  die  vorurtheils- 
freie  Beobachtung  der  Aerzte  immer  wieder  gefordert,  die  exacte 
Forschung  dagegen  ebenso  oft  verwischt  hat.  Wie  wenig  in  der  That 
der  rein  anatomische  Standpunkt  zum  Verstandniss  dieser  Processe 
ausreicht,  mag  Ihnen  das  Beispiel  einer  verhältnissmässig  sehr  ein- 
fachen und  anatomisch  gut  gekannten  Geschwulstform  zeigen,  nämlich 
der  Kropf.  Der  Kropf,  so  lehrt  die  pathologische  Anatomie,  ist  eine 
durch  homologe  Gewebszunahme  bedingte  Vergrösserung  der  Schild- 
drüse, die  bald  das  gesammte  Organ,  bald  nur  einen  Lappen  oder 
selbst  nur  einen  Theil  eines  Lappens  betrifft,  in  einzelnen  Fällen  mit 
Glotzaugen  und  Herzdilatation  oder  -Hypertrophie  zusammentrifft, 
meistens  aber  ohne  sie  vorkommt,  die  ferner  sowohl  epidemisch,  auf 
Grund  eines  Miasma,  als  auch  sporadisch,  ohne  ein  solches  entsteht, 
die  öfters  von  selbst  rückgängig  wird  oder  durch  Jodgebrauch  sich 
verkleinert,  öfters  auch  darauf  nicht  reagirt  etc.  Wen  könnte  eine 
solche  Definition,  die  im  Nachsatze  aufhebt,  was  sie  im  Vordersatze 
gesagt,  im  Ernste  befriedigen?  Ein  völlig  anderes  Gesicht  gewinnt 
die  Sache,  wenn  ätiologische  Principien  auf  sie  angewendet  werden. 
Die  Schilddrüse,  heisst  es  dann,  vergrössert  sich,  wächst  über  ihr 
physiologisches  Grössenmaass  hinaus,  wenn  die  arterielle  Blutzufuhr 
zu  ihr  längere  Zeit  hindurch  abnorm  gesteigert  ist;  das  geschieht  für 
einmal  sehr  wahrscheinlich  auf  Grund  einer  dilatatorischen  Neurose 
in  der  Basedo  waschen  Krankheit  und  fürs  Zweite  unter  dem  Einfluss 
eines  zur  Zeit  noch  nicht  genau  gekannten,  aber  sicher  an  gewisse 
Oertlichkeiten  gebundenen  Miasma.  Was  von  diesem  abnormen  AVachs- 
thum  resultirt,  ist  eine  Hypertrophie  der  Schilddrüse,  die  folge- 
richtig verschwindet,  wenn  die  Ursache  gehoben  ist,  d.  h.  nach  Heilung 
der  Basedow 'sehen  Krankheit,  resp.  nach  Verlassen  der  Kropfgegend. 
Davon  total  verschieden  ist  das  abnorme  Wachsthum,  welches  die 
Schilddrüse  in  Folge  der  Existenz  überschüssig  producirter  embrjo- 
naler  Keime  erfährt.  Was  davon  resultirt,  ist  zwar  selbstverständlich 
auch  Schilddrüsengewebe,  das  ebenso  coUoid  werden  kann,  wie  das 
hypertrophische,  aber  es  präsentirt  sich  in  Gestalt  atypischer  Knoten, 
kurz,  es  ist  eine  echte  strumöse  Geschwulst.  Folge  dessen  ist 
diese  Struma  an  keine  Gegend  und  kein  Miasma  gebunden,  wird  nie 
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von  selber,  wahrscheinlich  auch  nicht  durch  Jod  rückgängig  und  hat 
mit  Glotzaugen  etc.  Nichts  gemein.  Sollte  sich  —  wozu  ich  nach 
einigen,  wenn  schon  unzureichenden  Erfahrungen  zu  glauben  Grund 
habe  —  herausstellen,  dass  der  Basedow 'sehe  und  der  miasmatische 
Kropf  immer  die  ganze  Schilddrüse  betrifft,  während  die  echte 
Kropfgeschwulst  wohl  ausnahmslos  die  Form  atypischer  Knoten 
innehält,  so  wäre  damit  allerdings  auch  ein  anatomisches  Kriterium 
gewonnen,  welches  die  Unterscheidung  der  ihrem  Wesen  nach  so 
differenten  Kröpfe  ermöglichte.  Wohlverstanden,  ein  grobanatomisches, 
morphologisches;  denn  mit  Hülfe  des  Mikroskops  würde  es  ein  ebenso 
vergebliches  Beginnen  sein,  den  miasmatischen  Kropf  von  der  echten 
Strumösen  Geschwulst  zu  unterscheiden,  wie  etwa  ein  Lipom  von  der 
Polysarcie. 

Vielleicht  noch  lehrreicher  ist  die  Geschichte  der  Lymphdrüsen- 
hypertrophien, die  freilich  in  ihrem  ganzen  Verlauf  und  der  Mit- 
betheiligung  des  Gesammtorganismus  so  bedeutende  Ungleichheit  auf- 
weisen, dass  die  Nothwendigkeit,  unter  ihnen  bestimmte  Unterschiede 
zu  machen,  den  Aerzten  seit  lange  geläufig  ist.  Aber  machen  Sie 
nur  einmal  den  Versuch,  mit  Zugrundelegung  des  rein  anatomischen 
Standpunktes  sich  in  dem  zurechtfinden,  was  man  Lymphdrüsen- 
hyperplasie,  Lymphom,  Lymphdrüsengeschwulst  nennt!  Selbst  wenn 
Sie  von  den  Lymphdrüsenschwellungen  ganz  absehen,  die  den  Aus- 
gang in  Eiterung  nehmen,  so  haben  Sie  für  einmal  gewisse  Formen, 
die  ausgesprochen  lokal,  auf  eine  bestimmte  Region  beschränkt,  auf- 
treten. Dazu  gehört  die  einfach  indurative  Lymphdrüsenver- 
grösserung  im  Gefolge  chronisch  katarrhalischer  und  anderer 
Entzündungen,  wie  sie  so  oft  an  den  Tonsillen,  an  den  Halslymph- 
drüsen etc.  gesehen  wird,  und  andererseits  das  eigentliche  Lymphom, 
d.  h.  eine  zuweilen  sehr  grosse,  mehr  oder  weniger  harte  Lymph- 
drüsenhypertrophie, die  weder  in  Eiterung  noch  Verkäsung  ausgeht 
und  ohne  vorausgegangene  Entzündungen  der  Nachbargewebe  und  be- 
sonders der  Schleimhaut  entsteht;  auch  ihr  häufigster  Sitz  ist  die 
Gegend  des  Halses  und  Nackens.  Fürs  Zweite  giebt  es  eine  Anzahl 
von  Formen  der  Lymphdrüsenhypertrophien,  die  in  mehr  oder  weniger 
grosser  Verbreitung,  zuweilen  über  das  gesammte  System  der  Lymph- 
drüsen, getroffen  werden  und  jedenfalls  immer  die  Tendenz  zur  Ver- 
breitung haben.  Es  sind  dies  die  leukämische  Hyperplasie,  die 
scrophulösen  und  tuberkulösen  Schwellungen  und  endlich 
das  Lymphosarcom.    Von  all  den  genannten  Formen  ist  anatomisch 
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sicluri  i'harakterisirt  und  leicht  von  den  übrigen  zu  miterschcidi^n  einstig  ' 
und  allein  der  scrophiilöse  lJiiisrntunioi%  und  /war  durch  die  Ver- 
käsung,  die  eben  fiir  ihn  pathognomonisch  ist.  Aber  wer  möchi** 
detihalb,  weil  die  anatomisrhi?  Aehnlichkeit  einer  leukämischen  mit 
einer  lymphosarcomatösen  Drüse  oder  mit  einem  gewöhnlichen  Lymphom 
eine  so  augenfällige  ist,  all  diese  Proeesse  mit  einander  identificiren? 
idcntificireti  trotz  der  totalen  Versehiedenheit  in  der  Blutbesehaffenheit, 
trotz  des  so  ungleichen  Verlaufs?  Erst  die  ätiologische  Auffassung 
bringt,  wie  mich  dünkt,  Klarheit  in  dies  scheinbare  Gewirr.  Wir 
unterscheiden  L  eine  entzündliche  Hyperplasie,  ganz  analog  der 
periostitischen  Knochenverdickung  oder  der  pleuritischen,  perifoni* 
tisehen  Verdickung  einer  Serosa:  das  ist  die  indurative  Lymphdrüseo* 
Schwellung.  2.  Infectiöse  Hyperplasien;  da/u  geliören  sicher  die' 
scrophulöse  Geschwulst,  nach  unseren  neulichen  Erörterungen  (p  718)  < 
ferner  ein  Theil  der  Lymphosarcome  und  vermuthlich  iiuch  der 
leukämische  Tumor,  resp.  wenn  die  Leokämie  keine  Infections- 
krankheit  ist,  so  hätten  wir  darin  Jedenfalls  eine  durch  ein  unbf»- 
kaiintes  Agens  erzeugte  Allgemeinkrankheit,  was  für  unsere  jeUige 
Betrachtung  ja  auf  das  Gleiche  hinauskommt.  3.  Vergrösserungen 
auf  embryonaler  Anlage,  d.  h.  echt^  Ges<-hwülste  der  Lymph- 
drüsen: die  Lymphome  und  ein  Theil  der  Lymphosarcome. 
Beide  letztere  sind  ihrem  Wesen  nach  ubereiastiramend  und  verhalten 
sich  zu  einander,  wie  eine  sog.  gutartige  zur  bösartigen  Geschwulst:  , 
was  ich  sehr  bald  Ihnen  des  Näheren  erläutern  werde.  Uebrigens 
habe  ich  vorlun  schon  angedeutet,  wie  möglicher  Weise  eine  sorg- 
fältige Untersuchung  in  der  morphologischen  Atypie  der  Lym- 1 
phomgesch Wülste,  hinsichtlich  der  gegenseitigen  Anordnung  von  Mark- 
strängen, Follikeln  und  Lymphsinus,  ein  werthvolles  differentielles 
Kriterium  gegenüber  den  infectiösen  Hypertrophien  herausstellen  kann. 
Wenn  die  ätiologische  Auffassung  auf  diesen  Gebieten  erst  Klar- 
heit und  Ordnung  schafft,  so  ist  sie  es  vollends,  welche  die  wLssen- 
sehaftliche  Sonderung  etlicher  Geschwulst  formen  von  Enteündungs* 
producten  allein  ermöglicht.  Nichts  ist  sicherer,  als  dass  auf  Grund 
einer  Periostitis  Knochen  neugebildet  werden  kann  und  sehr  liäofig 
gebildet  wird,  dass  in  Folge  einer  Entzündung  faseriges  Bind**geweke 
in  Jlaüse  entstehen  und  dass  auch  mehrschichtige  Epithelien  dabei 
reichlich  producirt  werden.  Ist  aber  deshalb  der  Schlusü  gerecht* 
fertigt,  dass  nun  überall,  wo  man  auf  neugebildele  Knochen,  auf  ab- 
iujrmes    Bindegewebe,    abnorme    Deckepithelien    stösst,    entzündlich« 
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Vorgänge  oder,  wie  man  wohl  sagt,  eine  örtliche  Reizung  statt- 
gehabt haben  muss?  auch  trotz  des  eventuellen  Fehlens  von  jeglicher 
Röthung,  Enapfindlichkeit,  Hitze  und  Fieber?  Sie  wissen,  dass  und 
warum  wir  diesen  Schluss  nicht  ziehen.  Aber  woran  soll  man  eine 
knöcherne  oder  bindegewebige  oder  epitheliale  Geschwulst  von  einem 
histologisch  gleichbeschaffenen  Entzündungsprodukt  unterscheiden,  wenn 
man  sie  nur  unter  anatomischen  Gesichtspunkten  vergleicht?  doch  nicht 
an  der  Atypie;  denn  selbst  die  stachligste  Exostose  braucht  nicht  aty- 
pischer zu  sein,  als  die  Callusnadeln,  wie  sie  so  oft  bei  der  Heilung 
einer  Splitterfractur  sich  bilden,  und  ein  Hauthorn  nicht  atypischer, 
als  ein  spitzes  Condylom.  Man  mag  die  betreffenden  Objecto  mit  der 
peinlichsten  Sorgfalt  makroskopisch  und  mikroskopisch  und  nicht 
minder  chemisch  untersuchen,  es  giebt  kein  anderes  Unterscheidungs- 
merkmal, als  die  Aetiologie.  Nur  diese,  und  nicht  die  Erscheinung 
oder  die  Form  bestimmt  das  Wesen  eines  Gewächses.  Wenn  ein  Bein 
in  Folge  von  oft  sich  wiederholenden  Haut-  und  Lymphgefassentzün- 
dungen  sich  colossal  verdickt  oder,  wie  man  sich  ausdrückt,  ele- 
phantiastisch  wird,  so  bleibt  das  trotz  alledem  Entzündung; 
eine  Elephantiasis  des  Scrotum  oder  der  Nymphen  dagegen,  die  ohne 
alle  Elitzündung,  vielmehr  erblich  und  selbst  congenital,  resp.  als 
Racfeneigenthümlichkeit  auftritt,  ist  eine  Geschwulst.  Ein  wahres 
Neurom  ist  eine  aus  Nervenfasern  bestehende  Geschwulst,  die  einzeln 
oder  auch  multipel  im  Verlauf  eines  Nerven  ohne  äussere  erkennbare 
Ursache,  vielleicht  unter  dem  Einflüsse  der  Heredität,  sich  gebildet 
hat;  wenn  aber  an  dem  Stumpfe  eines  amputirten  Nerven,  gemäss 
den  neulich  entwickelten  Principien  der  Nervenregeneration,  aus  den 
alten  Fasern  ein  Haufen  neuer  sich  entwickelt  und  sich  zu  einem  un- 
entwirrbaren Knäuel  zusammen  verfilzt,  so  ist  das  trotz  der  atypischen 
Knotenform  doch  keine  echte  Geschwulst *•.  Diese  Beispiele,  die  sich 
leicht  vermehren  Hessen,  werden  Ihnen,  hoffe  ich,  zeigen,  dass  unsere 
ätiologische  Auffassung  des  Geschwulstbegriffes  mitten  in  den  innersten 
Kern  der  Sache  trifft.  Für  das  wissenschaftliche  Verständniss  der 
Geschwülste  ist  unsere  Auffassung  deshalb  nicht  blos  gerechtfertigt, 
sondern  sogar  geboten;  aber  ich  hoffe  Ihnen  im  Folgenden  darzuthun, 
dass  dieselbe  auch  für  die  Lebensgeschichte  der  Geschwülste  und  ihre 
eigentliche  Pathologie  sich  in  hohem  Grade  fruchtbar  erweist. 
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Indem  wir  uns  jetzt  zu  der  Biologie  der  Geschwülste  weaden,] 
können  wir  von  einer  Haaptseite,  nämlich  von  den  Leistungen  der- 
selben   ganz  absehen.     Denn  wir  kennen    bei  den  Geschwülsten,    als! 
atypischen  Bildungen,  Nichts  von  irgend  welchen  Leistungen,  wie  sie] 
sonst    für    alle  Organe  des  thierischen  Körpers   charakteristisch  sind,} 
Die  Muskelfasern  der  Myome  sind,    gleichviel  ob  glatte  oder  querge- 
streifte,   ganz   gewiss    erregbar,    aber   sie  werden,    schon  wegen  des! 
Fehlens  der  nothigen  Nerven,    in   der  Regel  nicht  erregt,    und  wenoj 
sie  es  würden,  so  vermögen  sie  keine  Arbeit  zu  verrichten,  wie  andere 
Muskeln,    weil  die  Angrißfs punkte    dafür    fehlen.     Die  Adenome  und 
Drii^enkrebse  secerniren  nicht,    und  /.war   tbeils  schon  deshalb,    weil] 
sie  nicht  in  der  „tjrpischen^  Verbindung  mit  den  Drüsenaus fuhrunga 
gangen  stehen,    hauptsächlich  aber,    weil  auch  sie  der  erforderlichen] 
Innervation    eutbehren;    und    selbst    für    die    echten  Lymphome    uni| 
Lymphosarcorae  ist  es  mehr  als  zweifelhaft,  ob  von  ihnen  noch  wirk- 
liche Lymphe  producirt  wird.     Somit  wendet  sich  das  gesammte 
tercsse  einer  andern  biologischen  Seite  zu,    nämlich  der  Ermittelung 
der  Gesetze,  von  denen  das  Wachs thum  und  die  Ernährung  derj 
Geschwülste  abhängt. 

Doch  haben  wir  das  Wichtigste  aus  diesem  Kapitel   in  den  bis-] 
herigen  Erörterungen  im  Grunde  schon  vorweggenommen.    Sic  wissen] 
ja  nichts  blos,    dass  es  embryonale  Keime    sind,    aus  deren  Ent- 
wicklung die  Geschwülste  hervorgehen,  sondern  wir  haben  auch  fest- 
gestellt, dass  es  keiner  andern   positiven  Bedingung    bedarf,    um    die] 
Keime  zur  Entwicklung  zu  bringen,  als  einer  ausreichenden  Blat- 
üufuhr,    Selbstverstiindlich  nicht  blos  quantitativ,  sondern  auch  qua- 
litativ ausreichenden;    ein  Osteom   kann  trotz  der  schönsten   Keime] 
nicht    entstehen,    wenn    dem  Blute   nicht  die  nothwendigen  Kalksalzei 
zugeführt  werden,  und  ebensowenig  wird  sich  jemals  ein  Lipom  ent-j 
wickeln  können,    wenn  nicht  der  Organismus  einerseits  die  erforder- 
lichen fettbildenden  Substanzen    in   der  Nahrung  aufnimmt,    anderer- 
seits aber   sie   in   entsprechendem  Maasse  unverbrannt   lässt     Weiter] 
habe  ich  auch  dafür  Ihnen  die  frappantesten  Beweise  angeführt-,  dass^ 
eine  länger  anhaltende  Steigerung  der  Blutzufuhr  das  Wachsthum  füll 
Geschwülsten    erheblich  zu    beschleunigen  und  zu  verstarken  vermag. 
Die  Zunahme  der  knorpeligen  und  knöchernen  Geschwülste  des  Skelettj 
und  der  Dermoide  in  der  Pubertät,  ferner  der  Mamma-  und  Eierstocks 
geschwiilsto  in  der  Schwangerschaft   ist  eine  unendlich  oft  und  wohl- 
Cfinstatirte  Thatsache.     Sehr  viel  seltener,    aber    immerhin   sidier 
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es  beobachtet  worden,  dass  eine  entzündliche  Hyperämie  einen  vor- 
handenen Geschwulstkeim  zur  Entwicklung  gebracht  hat,  und  darüber 
vollends,  dass  ein  bereits  vorhandenes  Neoplasma  durch  congestive 
und  entzündliche,  von  örtlichen*  Reizungen  abhängige  Hyperämien  in 
ein  beschleunigtes  Wachsthum  versetzt  werden  kann,  liegen  zu  viele 
positive  Angaben  von  den  besten  Chirurgen  vor,  als  dass  ein  Zweifel 
in  dieser  Beziehung  erlaubt  wäre,  —  selbst  wenn  man  annehmen 
wollte,  dass  manche  Erfahrungen  von  entzündlichen  Neubildungen  auf 
echte  Geschwülste,  z.  B.  von  wucherndem  Granulationsgewebe  auf  das 
Rundzellensarkom,  übertragen  worden  sind.  Immerhin  reichen  alle 
diese  Momente  bei  Weitem  nicht  aus,  um  die  so  auffallige  Ungleich- 
heit in  der  Wachsthumsgeschwindigkeit  der  verschiedenen  Geschwülste 
zu  erklären.  Vielmehr  müssen  hier  sicherlich  noch  unbekannte 
innere  Bedingungen  der  diversen  Geschwulstkeime  eine  Rolle  spielen; 
so  könnte  vielleicht  die  Periode  des  Embryonallebens,  aus  welcher 
der  Keim  stammt,  nach  der  Richtung  von  Bedeutung  sein,  dass  die 
Wachsthumsgeschwindigkeit  um  so  grösser  ist,  je  früher  das  Stadium 
gewesen,  in  dem  der  überschüssige  Keim  producirt  worden:  wenig- 
stens scheint  die  Geschichte  der  Sarcome  und  der  quergestreiften 
Nierenmyorae  auf  der  einen,  und  der  Myome,  Fibrome,  Lipome  und 
Osteome  auf  der  anderen  Seite  in  diesem  Sinne  zu  sprechen.  Schliess- 
lich brauchen  wir  auch  auf  die  formale  Seite  des  Geschwulstwachs- 
thums  nicht  zurückzukommen,  nachdem  wir  gerade  darin  eine  wesent- 
liche Stütze  für  die  Theorie  der  embryonalen  Anlage  gefunden  haben, 
dass  die  Geschwülste  zwar  den  histologischen  Charakter  ihrer  Keime 
festhalten,  aber  gegenüber  den  Organen  und  Geweben  des  fertig  ent- 
wickelten Körpers  eine  mehr  oder  weniger  grosse,  aber  immer  deut- 
liche morphologische  oder  histologische  Atypie  erkennen 
lassen. 

Hinsichtlich  des  Stoffwechsels  und  der  Ernährung  der  Ge- 
schwülste können  wir  uns  vollends  kurz  fassen.  Denn  da  auf  den 
Stofifwechsel  der  Gewächse  —  ausser  den  immanenten  Bedingungen 
der  Anlage  —  kein  anderer  Factor  Einfluss  hat,  als  die  Circulation, 
so  gestalten  sich  die  Ernährungsvorgänge  in  den  Geschwülsten  sogar 
einfacher,  als  vielleicht  in  irgend  einem  physiologischen  Organ.  Blut- 
gefässe gicbt  CS,  wenn  wir  von  einigen  ganz  kleinen  absehen,  in  allen 
Pseudoplasmen;  sie  bilden  sich  und  wachsen  in  ihnen  sicherlich  genau 
so,  wie  sie  es  in  den  Organen  und  Geweben  beim  physiologischen 
Wachsthum  thun,  nur  wieder  mit  dem  Unterschiede,  dass  auch  die 
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Vascalarisation  der  Geschwülste  eine  atypische  ist.  Damm 
sind  dieselben  bald  arm  an  Grefassen,  bald  sehr  reich  daran,  and 
zwar  betrifft  diese  Verschiedenheit  nicht  blos  differente  Geschwulst- 
arten, sondern  sonst  ganz  gleich  gebänte  Myome,  Fibrome,  Myxome 
können  das  eine  Mal  äasserst  spärlich  vascularisirt  and  das  andere 
Mal  aafs  Reichlichste  von  Gefassen  darchzogen  sein  and  dadurch 
förmlich  einen  teleangiectatischen  Charakter  zur  Schau  tragen;  ja 
selbst  innerhalb  einer  und  derselben  Geschwulst  kommen  die  grössten 
Differenzen  hinsichtlich  des  Gefassreichthums  vor.  Durchaus  atypisch 
ist  femer  sehr  oft  die  Vertheilung  der  Gefässarten  in  den  Ge- 
schwülsten. Bald  überwiegen  sehr  entschieden  die  capillaren  Grefasse, 
bei  anderen  ist  wieder  das  Venensystem  vorzugsweise  entwickelt,  and 
noch  andere  sind  endlich  durch  einen  so  grossen  Reichthum  an  Arterien 
ausgezeichnet,  dass  sie  in  toto  pulsiren.  Und  um  endlich  den  Cha- 
rakter der  Atypie  ganz  vollständig  zu  machen,  so  weicht  auch  der 
Bau  der  einzelnen  Gefasse  häufig  von  der  Norm  ab;  insbesondere  sind 
spindelförmige  oder  cylindrische  Aneurysmen,  ferner  Phlebecta- 
sien  und  ganz  besonders  Ectasien  der  Capillaren  in  weichen 
Geschwülsten  etwas  ganz  Alltägliches.  Dass  aber  durch  diese  Ver- 
hältnisse lokale  Circulationsstörungen  nicht  blos  nicht  ausgeschlossen, 
sondern  eher  sogar  begünstigt  sind,  bedarf  kaum  der  Erwähnung. 
So  kann  es  denn  auch  in  den  Geschwülsten  zu  all  den  wohlbekann- 
ten Widerstandserhöhungen  und  -Abnahmen  kommen,  den  Anämien, 
Wallungs-  und  Stauungshyperäraien,  den  Thrombosen  und  Embolien, 
den  Hämorrbagien  und  Entzündungen,  und  es  ist  durchaus  nichts 
Seltenes,  dass  der  ganze  Verlauf  und  die  Geschichte  einer  Geschwulst 
durch  diese  Circulationsstörungen  wesentlich  beeinflusst  wird.  Ganz 
besonders  und  jn  erster  Linie  gilt  dies  hinsichtlich  des  Stoffwechsels 
der  Geschwulstelemente.  Dass  dem  so  ist,  brauche  ich  Ihnen  um  so 
weniger  zu  beweisen,  als  wir  ja  mehrfach  die  verschiedenen  Arten  der 
Ernährungsstörungen  gerade  an  den  Geschwülsten  exemplificirt  haben. 
Sie  erinnern  Sich,  dass  ich  Ihnen  von  der  häufigen  Verfettung  in 
den  Geschwülsten  sprach,    und  zwar  sowohl  in   rasch  wachsenden 

—  lokales  Embonpoint  —  als  auch   in  älteren,    aber  gefässarmen 

—  fettige  Atrophie.  Ebenso  führte  ich  Ihnen  die  Verkalkung  alter 
Myome  und  Fibrome  an,  als  wir  davon  handelten,  dass  in  obsolescir- 
ten  Körpertheilen  mit  besonderer  Vorliebe  die  Kalksalze  der  Trans- 
sudate deponirt  werden.  Auch  der  colloiden  Degeneration  von  Ge- 
schwülsten   haben  wir   gedacht.      Das  Alles  sind  unzweifelhafte  Er- 
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nährangsstörungen,  während  die  schon  vorhin  berührte  Verknöche- 
rung der  Enchondrorae  und  Periostfibrorae,  sowie  die  Verfettung 
der  Zellen  in  Mammakrebsen  und  Adenomen  und  die  Verhornung 
von  Zellen  der  Cancroide  eigentlich  nicht  so  sehr  pathologische  De- 
generationen, als  regelrechte  Entwicklungen  der  respectiven  Geschwulst- 
keime darstellen.  Was  aus  den  Degenerationen  für  die  weitere  Ge- 
schichte der  Geschwülste  resultirt,  bedarf  einer  besonderen  Erörterung 
nicht.  Wenn  die  Verkalkung  einer  Geschwulst  im  Allgemeinen  als 
ein  Zeichen  des  Stillstands  im  Wachsthum  gilt,  so  sagen  Sie  Sich 
zweifellos  selber,  dass  es  nicht  die  Verkalkung  als  solche  ist,  welche 
die  gunstige  Prognose  giebt,  sondern  lediglich  die  Bedingungen,  unter 
deren  Einfluss  die  Verkreidung  geschehen  ist.  Auch  die  fettigen 
Atrophien  sind  im  Ganzen  nicht  unwillkommen,  weil  sie  öfters  eine 
partielle  oder  allgemeine  Verkleinerung  einer  Geschwulst  einleiten: 
wo  nabelfbrmige  Einziehungen  der  Oberfläche  einer  Geschwulst  auf 
eine  vorhergegangene  Verkleinerung  hinweisen,  dürfen  Sie  meistens  an- 
nehmen, dass  nicht  einfache,  sondern  fettige  Atrophie  daselbst  Platz 
gegriffen  hat.  Weitaus  die  wichtigste  und  bedeutsamste  aller  an  den 
Gewächsen  vorkommenden  Ernährungsstörungen  ist  endlich  die  Ne- 
krose, zu  der  es  in  manchen  Geschwulstarten  besonders  leicht 
kommt,  vermuthlich  weil  durch  die  atypische,  irreguläre  Circulation 
die  Ernährungsbedingungen  der  zelligen  Elemente  von  vorn  herein 
ungünstige  sind.  Es  kann  die  Nekrose  gelegentlich  einmal,  wenn  ihr 
die  Geschwulst  in  toto  anheimfällt,  zu  vollkommener  Beseitigung  der- 
selben führen  und  so  ein  höchst  erwünschtes  Accidens  sein.  Ausser- 
ordentlich viel  häufiger  aber  ist,  besonders  bei  den  Geschwülsten, 
welche  an  freie  Oberflächen  grenzen,  die  Nekrose  ein  sehr  unwill- 
kommenes und  gefürchtetes  Ereigniss,  weil  sie  nothwendig  die 
ülceration  mit  all  ihren  Unannehmlichkeiten  und  Gefahren  nach 
sich  zieht. 

In  dem,  was  ich  Ihnen  soeben  über  die  Ernährungsvorgänge  und 
-Störungen  in  den  Geschwülsten  mitgetheilt  habe,  sind  zwar,  wie  Sie 
bemerken,  mehrfache  Andeutungen  über  die  weitere  Geschichte  der- 
selben enthalten,  indess  fehlt  noch  gar  Viel,  um  die  Frage  beant- 
worten zu  können:  was  wird  aus  einer  Geschwulst?  Und  doch 
ist  dies  die  eigentliche  Cardinalfrage  für  die  gesammte  Geschwulst- 
pathologie, weil  nur  ihre  Beantwortung  Aufschluss  über  die  Bedeutung 
der  Gewächse  für  den  Organismus  gewähren  kann.  Freilich  ist  diese 
Frage  leichter  aufzuwerfen,    als    zu  erledigen,    oder    richtiger  gesagt, 
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sie  kann  so  allgeraein  überhaupt  nicht  beantwortet  werden.  Denn  iiil 
der  Lebensgeschichte  der  Geschwülste  giebt  es  eigentlich  nur  Eine! 
für  alle  gültige  Thatsciche,  nämlich  dass  niemals  ein  Neoplasmul 
sieh  spontan  zurückbildet  und  verschwindet.  Denn  die  uber-j 
dies  recht  seltene  Elimination  nach  vorheriger  Nekrose  kann  raaa  | 
oflfenbar  ebenso  wenig  eine  spontane  Rückbildung  nennen,  wie  eiwn  1 
die  Abstossung  eines  brandigen  Fusses,  und  die  fettige  Atrophie  j 
kann  zwar  das  Volumen  einer  Geschwulst  verkleinernj  aber  dass  aaf  J 
diese  Weise  jemals  eine  vollständige  spontane  Heilung  einer  solchen  | 
i£u  Stande  gekommen  wäre,  daron  ist  Nichts  bekannt  Auch  ist  diese  1 
Beständigkeit  der  Geschwülste  aus  unserer  Auffassung  derselben] 
leicht  begreiflich.  Ein  miasmatischer  Kropf  wird  rückgängig,  wenal 
das  Miasma  aus  dem  Körper  entfernt  worden,  eine  syphilische  Neu-j 
bildung  heilt,  wenn  auch  in  der  Regel  mit  Hinterlassung  einer  Nart>e,  j 
wenn  die  Wirksamkeit  des  syphilitischen  Virus  vollständig  odefl 
wenigstens  zeitweilig  aufgehoben  ist.  Wenn  aber  die  Ursache  einesi 
echten  Neoplasma  in  der  embryonalen  Anlage  begründet  ist,  sol 
wiisste  ich  in  der  That  nicht,  wie  und  wodurch  eine  spontane  Riick-J 
bildung  bewerkstelligt  werden  sollte:  geschieht  doch  auch  in  den  GoJ 
schwülsten  Nichts  von  irgend  welchen  Arbeitsleistungen  auf  Rosteal 
ihrer  eigenen  Substanz,  wie  sie  wohl  die  Thymus  zur  Atrophie  und] 
zum  schliesslichen  Schwund  bringen,  nachdem  die  physiologische  Neii-I 
anbildung  von  Thymuszellen  aufgehört  hat!  Sehen  wir  aber  von  dieser,  1 
allen  Geschwülster»  eigenen  Beständigkeit  ab,  so  lassen  sich  grössere J 
Unterschiede  kaum  erdenken,  als  sie  in  der  Lebensgescliichte  derGe-l 
wäehse  wirklich  beobachtet  werden*  Etliche,  z.  B.  manche  Fibrome^  1 
Lipome,  Exostosen,  bleiben  das  ganze  Leben  hindurch,  Jahre  tmli 
Jahrzehnte  lang,  stationär,  ohne  eine  massige  Grösse  jemals  zu 
überschreiten.  Andere  dagegen  von  völlig  übereinstimmendem  Bau 
wachsen,  zwar  langsam,  aber  doch  continuirlich,  so  dass  schliess-l 
lieh  ganz  colossale  Dimensionen  herauskommen;  so  sind  Lipome  und! 
Fibrome  von  30,  40  Pfund  Schwere  gar  keine  Seltenheit,  auch  Utenis*| 
myome  von  dieser  Grösse  sind  wiederholt  gesehen  worden,  und  voiil 
elephantiastischen  Geschwülsten  des  Scrotuni  existiren  selbst  Angaben] 
von  mehr  als  Cent nerge wicht.  Weiterhin  bleiben  die  meisten  Gm 
schwülste,  mögen  sie  klein  oder  gross  sein,  lokale  Bildungen,  die  sirU 
stricte  auf  die  Stelle  und  das  Gewebe  beschränken,  wo  sie  von  AnJ 
fang  sich  entwickelt  haben;  eine  recht  ansehnliche  Zahl  von  iliiiei| 
aber    übt    diese    örtliche    Beschränkung    nicht    oder    doch    nur   leit- 
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weise,  greift  vielmehr  bei  ihrem  Wachsthura  in  die  Nachbargewebe 
über  und  kann  selbst  die  Entstehung  zahlreicher  gleichartiger  Ge- 
schwülste an  mehr  oder  weniger  entlegenen  Orten  nach  sich  ziehen. 
Dass  die  beiden  letztgenannten  Eigenschaften,  das  Uebergreifen 
auf  Nachbargewebe  und  die  Metastasirung  oder,  wie  man  auch 
sagt,  Generalisirung  die  unterscheidenden  Kriterien  der  bösarti- 
gen Geschwülste  ausmachen,  brauche  ich  Ihnen  gewiss  nicht  erst 
hervorzuheben. 

Fragen  Sie  nun  nach  den  Gründen  dieser  überraschenden  Un- 
gleichheiten in  der  Geschichte  der  Pseudoplasmen,  so  hat  man  die 
Thatsache,  dass  das  Wachsthum  völlig  gleichartiger  Geschwülste  sich 
bald  in  massigen  Dimensionen  hält,  bald  dagegen  ein  fast  unbegrenztes 
ist,  kaum  je  zu  erklären  versucht.  Der  traumatischen  und  vollends 
der  Infectionstheorie  dürfte  es  in  der  That  nicht  leicht  sein,  sich  mit 
derselben  abzufinden.  Mehr  als  eine  Hypothese  kann  auch  ich  Ihnen 
freilich  nicht  bieten;  doch  ergiebt  es  aus  unserer  Auffassung  sich  ge- 
wissermaassen  von  selbst,  dass  entweder  der  embryonale  Geschwulst- 
keim von  vorne  herein  ungleiche  Grösse  und  damit  ungleiche  Wachs- 
thumsfahigkeit  besitzt,  oder  dass  in  der  geringen,  resp.  reichlichen 
Zufuhr  von  Material,  d.  i.  Blutzufuhr,  der  Grund  des  differenten 
Wachsthums  liegt.  Dass  die  vorhin  erwähnte  Erfahrung  von  dem 
lebhaften  Wachsthum  mancher,  bis  dahin  lange  klein  und  stationär 
gebliebener  Gewächse  in  gewissen  Lebensperioden  —  der  Pubertät, 
der  Zeit  des  starken  Knochenwachsthums,  der  Schwangerschaft  — 
oder  auf  Grund  anderweit  bedingter  Congestivzustände  nachdrücklich 
für  die  zweite  Alternative  spricht,  liegt  auf  der  Hand;  doch  mag 
für  viele  andere  Fälle  auch  die  erste  zutreffen.  Viel  grösseres  Ge- 
wicht wird  gewöhnlich  darauf  gelegt,  ob  eine  Geschwulst  ein  cen- 
trales oder  peripheres  Wachsthum  habe;  wobei  man  unter  cen- 
tralem Wachsthum  ein  solches  durch  Vermehrung  der  Geschwulst- 
elemente selber  versteht,  während  von  peripherem  dann  gesprochen 
wird,  wenn  die  Geschwulst  sich  durch  Neubildung  von  der  Um- 
gebung her  vergrössert.  Nun,  Sie  sehen  unmittelbar,  dass  diese 
Trennung  nur  dann  einen  Sinn  hat,  wenn  wirklich  die  Geschwülste 
aus  dem  fertigen  Gewebe  ihres  Standortes  hervorgehen,  dass  sie  aber 
unserer  Auffassung  gegenüber  vollkommen  hinfällig  ist.  Denn  wenn 
die  Geschwülste  sich,  wie  wir  meinen,  aus  embryonalen  Keimen  ent- 
wickeln, so  giebt  es  ein  peripheres  Wachsthum  im  angeführten 
Sinne  überhaupt  nicht;  es  bedarf  deshalb  auch  keiner  besonderen 
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Bezeichnung  für  die  Art  ihres  Wachsthüms,  weil  dasselbe  vermuthlich 
in  keiner  Weise  von  dem  gewöhnlichen  Wachsthum  der  physiologischen 
Gewebe  abweicht.  Nichtsdestoweniger  kann  sich  bei  einer  so  atypi- 
schen Bildung,  wie  jede  Geschwulst  es  ist,  das  Verhältniss  zu  dem 
Gewebe  des  Standortes  verschieden  gestalten.  In  dieser  Beziehung 
unterscheidet  man  seit  lange,  ob  die  Geschwulst  sich  mehr  oder 
weniger  scharf  umschrieben  von  ihrer  Umgebung  absetzt,  oder  ob 
sie  sich  ohne  deutliche  Grenze  diffus  in  die  Nachbarschaft  verliert. 
Was  von  Beidem  geschieht,  hängt  in  erster  Linie  von  der  Natur  der 
betreffenden  Geschwülste  ab.  Ein  einfaches  Lymphom  muss  noth- 
wendiger  Weise  eben  so  scharf  abgesetzt  gegen  das  umgebende  Binde- 
gewebe sein,  wie  die  Lymphdrüse,  in  der  es  entstanden,  und  dass 
Gewächse,  die  aus  sogen,  verirrten  Keimen  sich  entwickelt  haben,  wie 
die  Adenome  der  Achselhöhle  and  die  Enchondrome  der  Parotiden- 
gegend  circumscript  sind,  so  lange  sie  wenigstens  gutartig  verlaufen 
—  wovon  bald  mehr!  —  bedarf  keiner  Erläuterung,  umgekehrt 
muss  augenscheinlich  jede  auf  dem  Boden  einer  Epithelmembran  er- 
wachsene rein  epitheliale  Geschwulst  mehr  oder  weniger  diffus  sein, 
da  es  ja  zwischen  den  Epithelien  kein  Gewebe  giebt,  welches  eine 
Abgrenzung  herstellen  könnte.  Anders  liegt  es  bei  allen  den  Ge- 
schwülsten, in  deren  Aufbau  Bindegewebe  eingeht  und  an  deren  Stand- 
ort es  Bindegewebe  giebt.  Hier  ist  Beides  möglich,  es  giebt  um- 
schriebene und  diffuse  Lipome,  Fibrome,  Angiome  etc.,  und  oft  genug 
geschieht  es,  dass  ein  Lipom  oder  Fibrom,  ein  Angiom  oder  ein  glattes 
Myom,  nachdem  es  lange  genug  diffus  gewachsen  ist,  sich  dann  von 
dem  Gewebe  des  Standortes  allmählich  absetzt  und  so  circumcript 
wird.  In  vielen  Fällen  ist  das  ein  rein  mechanischer  Effect,  so  wenn 
ein  Myom  oder  Fibrom  aus  dem  Uterus  oder  der  Haut  förmlich  nach 
Art  eines  Polypen  herauswächst,  und  nun  die  Verbindung  mit  dem 
Mutterboden^immer  mehr  reducirt  wird.  Auch  kommt  es  vor,  dass 
eine  Geschwulst,  die  aufgehört  hat  zu  wachsen,  sich  mit  einer  Art 
bindegewebiger  Kapsel  umgiebt,  nicht  unähnlich  einer  Finne  u.  dergl. 
Aus  alledem  ersehen  Sie,  dass  es  keine  principielle  Bedeutung  haben 
kann,  ob  zwischen  einem  Gewächs  und  dem  Gewebe  seines  Mutter- 
bodens eine  scharfe  oder  diffuse  Grenze  existirt,  und  es  würde  ver- 
muthlich  auf  dies  Verhältniss  soviel  Gewicht  nicht  gelegt  sein,  wenn 
dasselbe  nicht  von  praktischem  Werthe  für  die  operative  Chirurgie 
wäre.  Denn  die  totale  Exstirpation  gelingt  natürlich  bei  circum- 
scripten  Geschwülsten    nicht  blos  viel  leichter^    sondern  vor  Allem 
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viel  sicherer,  als  bei  diflFusen;  da  aber  aus  selbstverständlichen 
Gründen  nur  die  totale  Entfernung  einer  Geschwulst  (mit  ihrem  Keim) 
davor  schützt,  dass  nicht  ein  erneutes  Wachsthura  aus  den  etwa 
stehengebliebenen  Elementen  und  damit  ein  Recidiv  des  Gewächses 
eintritt,  so  ist  es  begreiflich,  dass  die  Chirurgen  in  der  umschriebenen 
und  diffusen  Begrenzung  einer  Geschwulst  bemerkenswerthe  Unter- 
scheidungsmerkmale gesehen  haben. 

Allerdings  haben  wir  bisher  ein  Moment  nicht  in  Betracht  ge- 
zogen, dass  doch  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden  darf,  wenn  man 
die  Bedingungen  und  Gesetze  des  Geschwulstwachsthums  eruiren  will. 
Dämlich  den  Einfluss,  welchen  die  Action  der  dem  Gewächs 
benachbarten  Gewebe  auf  dasselbe  ausübt.  In  der  physiologi- 
schen Entwicklung  weiss  man  es  ja  seit  den  ersten  Zeiten  der  wissen- 
schaftlichen Embryologie,  dass  die  Grösse  und  Gestalt  jedes  Körper- 
theils  ein  Product  der  Wechselwirkung  aller  seiner  wachsenden  Ge- 
webe ist;  wie  verhält  es  sich  in  dieser  Beziehung  beim  Wachsthum 
der  pathologischen  Geschwulstkeime?  Nun,  einen  positiv  bestimmen- 
den Einfluss  auf  Gestalt  und  Structur  des  Tumors  können  die  an- 
grenzenden Gewebe  gar  nicht  ausüben,  einfach  weil  ihr  Wachsthum 
ja  lediglich  den  physiologischen  Gesetzen  folgt  und  mit  dem  des 
Geschwulstkeims  nichts  zu  thun  hat;  dieser  trägt  eben  einzig  und 
allein  die  Bedingungen  des  abnormen  Wachsthums  in  sich.  Aber 
ein  Anderes  ist  es,  ob  die  angrenzenden  Gewebe  nicht  dadurch  das 
Wachsthum  einer  Geschwulst  beeinflussen  können,  dass  sie  das- 
selbe hemmen.  Undenkbar  wäre  Letzteres  gewiss  nicht,  ganz  be- 
sonders in  dem  Sinne,  dass  die  physiologischen  Gewebe,  von  denen 
der  Geschwulstkeim  umgeben  ist,  das  von  den  Blutgefässen  zugeführte 
Ernährungsmaterial  so  vollständig  oder  doch  so  überwiegend  für  ihre 
eigenen  Wachsthoms-  und  Ernährungsvorgänge,  resp.  ihre  eigentlichen 
Arbeitsleistungen  in  Anspruch  nehmen,  dass  nun  für  die  Entwicklung 
des  Geschwulstkeims  nicht  das  erforderliche  Ernährungsquantum  übrig 
bleibt:  eine  Vorstellung,  die  es  beispielsweise  sehr  wohl  begreiflich 
erscheinen  lässt,  dass  die  entschiedene  Mehrzahl  aller  echten  Ge- 
schwülste erst  im  höheren  Lebensalter,  d.  h.  zu  einer  Zeit  zur  Be- 
obachtung gelangt,  wo  die  physiologischen  Wachsthums-  und  Regene- 
rationsprocesse  an  Lebhaftigkeit  bedeutend  eingebüsst  haben  und  auch 
die  specifischen  Arbeitsleistungen  nur  noch  mit  geminderter  Energie 
vor  sich  gehen.  Es  ist  dies,  wie  Sie  nicht  verkennen  werden,  etwas 
ganz    Anderes,    als    eine    etwaige    Hemmung    im    mechanischen 
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Sinne,  too  der  beim  GeaefcwulsIvadMiunii  meines  Enekteos  kaum 
oder  dodi  nur  mit  grosser  Einachrukmig  die  Rede  sein  kann.  Denn 
das  Wacksthom  ist  eine  ganz  gewaltige  Kraft  und  wenn  es  aach  Ua 
ond  wieder  beobacbtet  wird,  daas  ein  Sarkom  oder  ein  Marksdiwamm 
erst  rapide  zu  wachsen  beginnt,  nachdem  die  Haat  durchbrochen  ist, 
so  hat  man  doch  anendlich  riel  haafiger  Gelegenheit,  zu  oonsutirai, 
dass  die  Haot  die  Aosdebnong  einer  Geschwolst  dnrehans  aidit  genirt. 
Geschwülste  jeder  Art,  harte  wie  weiche,  ein  Osteom  so  gnt  wie  ein 
Lipom,  ein  Fibrom  oder  Mjom  so  gut  wie  eine  Struma  können  ganz 
colossale  Dimensionen  erreidien,  ohne  dass  die  darüber  gelegene  Haat 
oder  Muskeln  oder  Serosa  das  im  Geringsten  za  hin^n  rermöchten. 
Vielmehr  werden  ron  dem  wachsenden  Neoplasma  alle  Gewebe  zar 
Seite  ond  auseinander  gedrängt,  Muskeln,  Nenren,  Gefisse  röUig 
platt  gedruckt,  die  knorplige  Trachea  rerschoboD  und  comprimirt; 
ja  selbst  ein  so  festes  Gewebe,  wie  der  Knochen,  widersteht  dem 
Wachsthomsdruck  eines  Fibroms,  einer  mediastinalen  Struma  oder 
eines  Teratoms  nicht,  sondern  wird  tief  usurirt,  resp.  yerfillt  der 
Dmckatropbie.  Wenn  aber  hiemach  ein  mechanischer  Widerstand 
der  Nacbbargewebe  gegen  das  Wachsthum  einer  Geschwulst  fuglidi 
nicht  in  Betracht  kommen  kann,  so  gilt  das  doch  keineswegs  für 
das,  was  ich  den  physiologischen  Widerstand  zu  nennen  Tor- 
schlagen  möchte.  Das  ist  kein  transcendentaler  Begriff,  sondern  die 
normale  Entwicklungsgeschichte  lehrt  in  der  positivsten  Weise,  dass 
die  gegenseitigen  Gewebsgrenzen  niemals  durchbrochen 
werden.  Die  Nerven  wachsen  nicht  in  die  Muskeln  oder  in  die  Haot 
hinein,  sondern  bestimmte  Zellen  in  der  betreffenden  Region  des 
Embryo  differenziren  sich  zu  Nerven.  Von  den  Dräsen  haben  die 
denkenden  Embryologen  seit  je,  und  jedenfalls  lange  vor  Boll,  ge- 
wusst,  dass  sie  nicht  durch  ein  Hineinwachsen  der  Epithelzellen  in 
das  gefässhaltige  Bindegewebe,  sondern  durch  ein  Sichentgegenwachseo 
von  vasculärem  Bindegewebe  und  Epithel  entstehen.  Sollte  ein  so 
wichtiges,  durchgehendes  Wachsthumsprincip  in  der  Entwicklungsge- 
schichte der  Geschwülste  nicht  gelten?  Bei  der  sehr  grossen  Mehrzahl 
aller  Geschwülste  bewährt  es  sich  in  der  That  vollkommen ;  sie  mögen 
noch  so  stark  wachsen,  und  zwar  ganz  gleichgültig,  ob  ihre  Begrenzung 
eine  scharfe  oder  diffuse,  sie  werden  die  anstossenden  Gewebe  ver- 
drängen, comprimiren  und  selbst  zu  hochgradiger  Atrophie  bringen, 
aber  immer  machen  sie  vor  der  Grenze  des  fremden  Gewebes  Halt 
und  dringen  nicht  in  dasselbe  hinein.    Bei  einer  Anzahl  von  Gewachsen, 
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nämlich  den  bösartigen,  triflft  jenes  Princip  indess  ganz  und  gar 
nicht  zu;  vielmehr  dringen  dieselben,  wie  ich  vorhin  schon  hervor- 
hoben, in  die  Nachbargewebc  rücksichtslos  hinein,  ja  noch  mehr,  selbst 
in  entfernten  Lokalitäten  von  histologisch  allerverschiedenster  Dignität 
können  unter  ihrem  Einflüsse  secundäre  Gewächse  entstehen. 

Indem  ich  hiernach  das  Kriterium  der  Bösartigkeit  in  dem  Weg- 
fall der  physiologischen  Widerstände  der  einer  Geschwulst  be- 
nachbarten oder  entfernterer  Theile  des  Körpers  sehe,  trete  ich  freilich, 
wie  ich  Ihnen  nicht  verschweigen  will,  in  einen  bewussten  Gegensatz 
zu  derjenigen  Auffassung  der  malignen  Geschwülste,  welche  bis  heutigen 
Tages  unter  Pathologen  und  Chirurgen  die  gang  und  gäbe  ist.  üeber 
die  thatsächlichen  Momente,  welche  die  Bösartigkeit  charakterisiren, 
herrscht  keine  Differenz;  aber  die  Ursache  des  rücksichtslosen  Um- 
sichgreifens und  der  Generalisirung  sucht  man  nicht  in  dem  Verhalten 
des  übrigen  Organismus,  sondern  in  Eigenschaften  der  Geschwulst 
selber.  Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  hat  man  besonderes  Augen- 
merk auf  den  Bau  und  die  histologische  Structur  der  Geschwülste 
von  malignem  Verlauf  gerichtet.  Dabei  hat  sich  herausgestellt,  dass  die 
höchst  überwiegende  Mehrzahl  derselben  entweder  den  epithelialen 
Typus  zeigt  —  das  sind  die  Carcinome  oder  Krebse  im  engeren 
Sinne  — ,  oder  den  des  Bindegewebes  —  das  sind  die  Sarcome; 
und  so  ist  man  denn  dahin  gekommen,  den  Begriff  einer  Geschwulst 
von  bösartigem  Verlauf  (oder  eines  Krebses  im  weiteren  Sinne)  der 
Art  mit  den  Formen  des  Sarcom  oder  Carcinom  zu  identificiren,  dass 
man  auch  in  den  Fällen,  wo  eine  lange  Zeit  stationär  und  lokalisirt 
gebliebene  Geschwulst  hinterher  einen  malignen  Verlauf  einschlägt, 
von  einer  carcinomatösen  oder  sarcomatösen  Degeneration 
derselben  spricht. 

Indessen  hat  es  keine  Schwierigkeit,  die  Schwächen  einer  der- 
artigen Aufstellung  nachzuweisen.  Zunächst  das  Carcinom  anlangend, 
so  bezeichnet  man  mit  diesem  Namen  bekanntlich  Geschwülste,  die 
aus  einem  bindegewebigen  gefässführenden  Gerüst  oder 
Stroma  bestehen,  in  dessen  Maschen  epitheliale  Zellen 
eingebettet  sind.  Nun,  eine  flüchtige  Ueberlegung  ergiebt,  dass 
diese  Definition  an  sich  schon  die  Kriterien  der  Bösartigkeit  involvirt: 
denn  da  die  Carcinome  aus  epithelialen  Keimen  stammen,  so  würde 
die  Existenz  eines  bindegewebigen  Stroma  völlig  unmöglich  sein,  wenn 
die  Geschwulst  bei  ihrem  Wachsthum  nicht  bereits  in  das  fremde 
heteroioge  Gewebe    übergegriffen    hätte.     Demnach    würde    ein    Satz, 
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wie  der,  dass  ein  grosser  Theil  der  malignen  Geschmilste  durch  den 
carcinomaiösen  Bau  gekennzeichnet  ist,  im  Grunde  nicht  mehr  and 
nicht  weniger  bedeuten,  als  wollte  man  sagen:  charakteristisch  für 
eine  Anzahl  der  bösartigen  Gewächse  ist  ihre  Slalignität.  Denn  nicht, 
dass  die  Carcinome  bösartig  sind  und  verlaufen,  soll  erklärt  werden, 
sondern  wie  es  kommt,  dass  etliche  Epitheliome  und  Adenome 
einen  von  dem  gewöhnlichen  abweichenden,  nämlich  malignen  Ver- 
lauf nehmen.  Jedoch  die  Sarcome?  Das  sind  ja  keineswegs  an 
sich  verdächtige  und  absonderliche  Geschwülste,  vielmehr,  wie  wir 
festgestellt  haben,  einfache  Abkömmlinge  von  sehr  früh  producirten 
überschüssigen  embryonalen  Keimen:  worin  kann  da  der  Grund  der 
Bösartigkeit  stecken?  In  der  That,  wenn  wirklich  die  Sarkome  als 
solche  immer  maligne  Gewächse  sind,  so  kann  unsere  Auffassung 
der  letzteren  nicht  eine  erschöpfende  ein.  Glücklicher  Weise  aber 
liegt  die  Sache  nicht  so.  Die  Sarkome  sind  von  Haus  aus  eben- 
sowenig bösartig,  wie  die  Adenome.  Eine  sehr  betrachtliche 
Anzahl  von  ihnen  wird  es  das  ganze  Leben  hindurch 
nicht.  Oft  genug  macht  der  pathologische  Anatom  an  beliebigen 
Leichen  den  ganz  zufälligen  Befund  eines  echten  Spindelzellensarkoms 
der  Dura  oder  Pia  mater,  und  wenn  Sie  hiergegen  einwenden  sollten, 
dass  man  nicht  wissen  könne,  ob  die  Geschwulst  schon  lange  existire, 
so  erwähne  ich  die  sarkomatösen  Epuliden,  die  sehr  beträchtlich 
und  selbst  rasch  wachsen  und,  wenn  sie  unvollständig  exstirpirt 
werden,  viele  Male  recidiviren  können,  aber  niemals  generalisiren. 
Auch  Sarkome  anderer  Knochen,  ferner  des  Eierstocks,  des  Mediasti- 
num, der  Fascien  etc.  können  viele  Jahre  lang  bestehen,  durch  die 
sehr  beträchtliche  Grösse,  die  sie  allmählich  erreichen,  die  schwersten 
Nachtheile  herbeiführen,  aber  dabei  weder  in  fremde  Gewebe  hin- 
einwachsen, noch  metastasiren.  Doch  selbst  bei  denjenigen  Sar- 
komen, deren  späterer  Verlauf  so  bösartig,  als  überhaupt  denkbar, 
sich  gestaltet,  pflegt,  wie  .Virchow^^^  mit  vollem  Recht  hervorhebt, 
immer  eine  unschuldige  Periode  vorauszugehen:  wie  rair  scheint, 
ein  geradezu  schlagender  Beweis  dafür,  dass  es  nicht  die  Natur 
der  Geschwulst  ist,  von  der  die  Malignität  abhängt. 

Und  nun  nehmen  Sie  dazu  jene  merkwürdigen  Fälle,  die  Anfangs 
nur  das  Interesse  sonderbarer  Raritäten  erregten,  deren  im  I^ufe  der 
letzten  Jahrzehnte  aber  immer  zahlreichere  bekannt  geworden  sind, 
die  Fälle  nämlich  von  exquisit  bösartigem  Verlauf  und  Generalisation 
von   Geschwülsten,    die   sonst  vollkommen    gutartiger  Natur  zu  sein 
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pflegeu.  Am  frühesten  bekannt  und  sehr  berühmt  geworden  sind 
mehrere  Fälle  von  malignem,  metastasirendem  Eu Chondrom 5';  heut- 
zutage aber  ist  es  eigentlich  nur  noch  eine  Minderzahl  von  Geschwulst- 
arten, bei  denen  nicht  schon  ein  bösartiger  Verlauf  beobachtet  worden 
wäre.  Nach  den  Enchondromen  kamen  die  Myxome,  von  denen  Sie 
eine  Anzahl  einschlägiger  Beispiele  in  Virchow's  und  Lücke 's  Ge- 
schwulstwerken ^2  angeführt  finden.  Mehrfach  sind  ferner  maligne 
Myxolipome"  gesehen  worden,  und  ebenso  liegen  von  bösartigen 
Fibromen 5*  einige  Beobachtungen  guter  Autoren  vor.  Dann  ist  es 
keineswegs  selten,  dass  Gliome  der  Retina  einen  intensiv  malignen 
Charakter  annehmen^'.  Ja  selbst  relativ  hochorg^nisirte  Geschwulst- 
arten stellen  ihr  Contingent  dazu,  so  die  glatten  und  querge- 
streiften Myome*^  ferner  die  Eierstockskystome*'',  und  neuer- 
dings habe  ich  selbst  die  Gelegenheit  gehabt,  eine  Generalisirung  von 
gewöhnlichem  Gallertkropf^''  zu  constatiren.  Sie  sehen,  es  sind 
Geschwülste  aller  Art,  harte  und  weiche,  faserige  und  zellige,  die 
generalisiren  können,  und  zwar,  was  Sie  wohl  bemerken  wollen,  ohne 
dabei  ihre  histologische  Structur  zu  ändern,  so  wenig  als 
ihre  chemische  Beschaffenheit.  Wenn  ich  aus  alledem  einen  Schluss 
ziehen  soll,  so  kann  es,  soviel  ich  sehe,  nur  der  sein,  dass  es  nicht 
Eigenschaften  der  Geschwülste  sind,  welche  die  Gutartig- 
keit oder  Malignität  des  Verlaufs  bestimmen. 

Dem  gegenüber  glaube  ich,  wie  ich  vorhin  andeutete,  die  An- 
schauung aufstellen  und  vertheiligen  zu  sollen,  dass  lediglich  von 
dem  Verhalten  des  übrigen  Organismus  der  gut- oder  bösartige 
Charakter  einer  Geschwulst  abhängt.  Es  müssen,  meine  ich,  die  phy- 
siologischen Widerstände  in  der  Umgebung  eines  Gewächses  wegfallen, 
damit  dasselbe  lokal  bösartig,  oder  wie  man  auch  sagt,  fressend 
wird;  es  müssen  die  physiologischen  Widerstände  in  den  anderweiten 
Geweben  des  Organismus  wegfallen,  damit  eine  Geschwulst  generali- 
siren kann.  Ehe  wir  aber  diese  Anschauung  des  Eingehenderen  zu 
begründen  versuchen,  wird  Ihnen  noch  eine  etwas  genauere  Dar- 
legung der  thatsächlichen  Verhältnisse  besonders  der  Generalisation 
erwünscht  sein. 

Es  giebt  bekanntlich  mehrere  Arten  der  Generalisation.  Von 
diesen  ist  die  häufigste,  übrigens  entschieden  weniger  perniciöse,  die 
auf  dem  Wege  des  Lymphstroms.  In  einer  der  dem  ursprünglichen 
Tumor  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  entsteht  eine  analoge  Geschwulst, 
dann  wird  eine  andere  derselben  Drüsengruppe  ergriffen,    dann  noch 
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•^ine,  *:hlif^.'4lk:h  folgen  anderp,  die  weiter  in  der  Richtuiu?  de>  Lymph- 
.srröfik^  «rele^en  Vind.  bis  ganze  Ketten  krebsiger  L\inphdräseQ  :»elhst 
auf  gro^i:^  Entfemuni^  hin  entstehen.  Die  grässer»  Lymphgefässe 
pHe^eii  da/wi:)«:hen  frei  zu  bleiben:  doch  bat  man  am  Magen,  Darm, 
au'-h  an  drr  I^nge  u.  a.  0.  oft  Gelegenheit,  die  Lymphgefasäe  selbst 
ab  di^'ke,  roü»enk ranzartige,  mit  Ge>chwaL»tma:Säe  vollgestopfte  Stränge 
zu  froii:!tatiren.  Endlich  gehört  hierher  auch  die  Emption  metasta- 
tis^rher  Ges'hwaKHtknoten  in  den  serösen  Häuten,  dem  Peritonearo. 
Pleura  und  Perit-ardium.  da  die  serösen  Höhlen,  wie  Sie  wissen, 
Lympbräume,  mithin  Theile  des  Lympbgefasssystems  sind.  Bei  einer 
zweiten  Form  der  Generalisation  ist  dagegen  die  Lymphbahn  nicht 
betheiligt',  sondern  es  enstehen  Geschwulstknoten  in  irgend  welchen 
beliebigen  Organen,  die  weder  eine  räumliche,  noch  histogenetische, 
noch  funktionelle  Beziehung  zu  dem  Standort  der  ursprünglichen  Ge- 
s'rhwulst  haben.  Die  entschieden  hinsichtlich  der  Geschwulst- 
metastasen bevorzugten  Organe  sind  die  Leber  und  Lunge:  doch 
giebt  es  eigentlich  nur  ein  einziges  Gewebe,  in  dem  sie  nicht  gelegent- 
lich vorkamen,  d.  i.  der  KnorpeL  In  allen  äbrigen,  im  Unterhaut- 
fettgewebe, wie  in  den  Knochen,  in  Haut  und  Muskeln,  in  Nieren. 
Milz.  Hoden,  Eierstöcken,  Pankreas,  in  Hirn  und  Schilddrüse,  in 
fibrösen  und  serösen  Häuten,  im  Herzen  und  im  Uterus,  in  allen 
S^;hleimhäuten,  in  Aderhaut  und  Iris,  kurz  an  allen  mögliehen  Orten 
muss  man  darauf  gefasst  sein,  Geschwulstmetastasen  zu  treffen :  selbst- 
redend können  sie  darum  auch  in  irgend  welchen  Lymphdrüsen  sich 
etabliren,  welche  weder  von  dem  Lymphstrom  aus  der  Priraär- 
geschwulst,  noch  von  dem  aus  einem  Organ,  das  Sitz  von  Metastasen 
geworden,  berührt  werden.  Wo  und  in  welchen  Organen  oder  Ge- 
weben die  Metastasen  sich  entwickeln,  dafür  scheint  es  zunächst  keine 
Regel  zu  geben,  und  jedenfalls  möchte  ich  nicht  das  von  Virchow*^ 
forraulirte  Gesetz  unterschreiben,  dass  diejenigen  Organe,  in  denen 
gern  primäre  Geschwülste  auftreten,  eine  sehr  geringe  Neigung  zu 
Metastasen  darbieten,  und  umgekehrt.  Denn  das  trifft  zwar  für  die 
Leber,  die  Lunge,  das  Herz  und  die  serösen  Häute  auf  der  einen, 
und  für  Uterus,  Magen,  Auge  auf  der  andern  Seite  zu,  aber  Knochen, 
Lymphdrüsen,  Unterhautzellgewebe,  auch  Gehirn  und  Hirnhäute  wer- 
den, wie  auch  Virchow  schon  betont  hat,  ziemlich  ebenso  oft  von 
primären,  als  secundären  Geschwülsten  betroffen.  Hiernach  kann 
meines  Erachtens  ein  lokales  Ausschliessungsverhältniss  zwischen  bei- 
den, wie  es  die  Virchow 'sehe  Formulirung  andeutet,  nicht  existiren. 
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und  wenn  in  gewissen  Organen  vorzugsweise  diese  und  in  andern  jene 
vorkommen,  so  muss  die  Ursache  dafür  gewiss  ganz  wo  anders 
gesucht  werden.  In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  combinirt  sich 
endlich  die  Generalisation  im  Lymphsystem  mit  den  eigentlichen 
Metastasen,  und  zwar  gewöhnlich  so,  dass  die  Erkrankung  der  Lymph- 
drüsen der  Bildung  der  Metastasen  längere  oder  kürzere  Zeit  vor- 
angeht. 

Wenn  Sie  nun  fragen,  durch  welche  Vorgänge  die  Generalisation 
der  Geschwülste  zu  Stande  kommt,  so  wollen  Sie  eines  vor  Allem 
festhalten,  nämlich  die  Uebereinstimmung  der  secundären  Ge- 
schwülste mit  der  ursprünglichen  Hauptgeschwulst  in  ihrem 
histologischen  Bau  und  ihrer  chemischen  Zusammensetzung.  Diese 
Uebereinstimmung  ist  durchgehends  eine  so  vollständige,  dass  es  sich 
sogar  sehr  oft  empfiehlt,  die  Structur  eines  malignen  Gewächses  lieber 
an  den  Metastasen  zu  studiren,  als  an  der  primären  Geschwulst,  wenn 
diese  beispielsweise  durch  Blutungen  oder  Nekrotisirung  und  Ulcera- 
tion  erhebliche  Veränderungen  erlitten  hat.  Die  Metastasen  können 
und  werden  freilich  in  ihrer  Gestalt  bedeutend  von  der  Primärge- 
schwulst abweichen,  unter  Anderm  öfters  viel  voluminöser  werden, 
als  diese ;  indess  fallen  diese  Verschiedenheiten  gegenüber  der  Identität 
im  Innern  Bau  so  wenig  ins  Gewicht,  dass  an  der  wirklichen  Ab- 
hängigkeit der  secundären  Knoten  von  dem  Primärgewächs  auch 
nicht  der  Schatten  eines  Zweifels  bestehen  kann:  die  secundären 
Geschwülste  entstehen,  weil  eine  primäre  vorhanden  ist. 
Aus  dieser  Ueberzeugung  ist  dann  die  Theorie  abgeleitet  worden,  dass 
in  der  Primärgeschwulst  ein  infectiöser  Stoff  producirt  werde, 
der  sich  von  dem  Infectionsherd  aus  theils  in  die  Nachbarschaft, 
theils  mittelst  des  Lymph-  oder  Blutstroms  in  den  ganzen  Körper 
verbreitet  und  zur  Entstehung  neuer,  aber  übereinstimmender  Tumoren 
Veranlassung  giebt:  freilich,  wie  Sie  wohl  bemerken  wollen,  ein  Virus, 
das  nur  zurinfection  desselben  Organismus,  indem  es  pro- 
ducirt worden,  nicht  aber  eines  andern  fähig  ist.  Acceptiren 
wir  mit  dieser  Reserve  die  Infectionstheorie  zunächst  als  einen  ein- 
fachen Ausdruck  des  Thatsächlichen ,  so  kann  das  inficirende  Agens 
entweder  eine  in  den  Säften  der  Geschwulst  und  des  Körpers  lösliche 
Substanz  oder  corpusculärer  Natur  sein,  wobei  füglich  nur  an  die 
histologischen  Elemente  der  Primärgeschwulst  gedacht  werden  kann. 
Sollen  wir  zwischen  diesen  beiden  Möglichkeiten  wählen,  so  kennen 
Sie  von  einer  frühern  Gelegenheit  (p.  294)  die  Bedenken,  welche  der 
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Annahme  eines  in  den  Flüssigkeiten  des  Körpers  löslichen  und  »:<•- 
lösten  Agens  bei  den  lokalisirien  Infektionskrankheiten,  z.  B.  den 
infectiösen  Entzündungen,  entgegenstehen.  Audi  hinsichtlich  der  iie- 
s<hwülste  kann  ich  nicht  leugnen,  dass  ich  ausser  Stande  bin  mir 
vorzustellen,  wie  eine  gelöst  circulirende  Substanz  ganz  umschriebene 
Wirkungen  zu  erzeugen  vermag,  und  zwar  an  allen  möglichen  Stellen 
des  Körpers,  und  nicht  etwa  blos  in  denjenigen  Organen,  wo  sie  aus- 
geschieden wird.  Auch  isl  mir  keine  Thatsache  bekannt,  welche  zu 
einer  derartigen  Annahme  nöthigte.  Wenn  Gewicht  darauf  gelegt 
worden  ist,  dass  gerade  die  saft reichsten  Geschwülste  am  leich- 
testen generalisiren,  so  sind  dies  auch  ausnahmslos  die  zellen reich- 
sten, und  wenn  die  Grösse  der  Zellen  mancher  Metastasen  als  Grund 
gegen  ihre  Passage  durch  Blut-  oder  Lymphgefässe  angeführt  wird, 
so  ist  doch  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  sie  diese  ihre  Grösse  ersi 
nach  ihrer  Wanderung,  am  Orte  der  Metastase  selbst,  erreicht  haben. 
Der  bekannte  Fried reich'sche  Fall*®  aber,  auf  den  sich  die  An- 
hänger der  Infection  durch  Säfte  vorzugsweise  stützen,  von  einer 
krebsigen  Metastase  an  dem  linken  Knie  des  Fötus  einer  Mutter,  die 
an  primärem,  während  der  Gravidität  zuerst  bemerkten  und  stark 
generalisirtem  Leberkrebs  zu  Grunde  ging,  dieser  Fall,  sage  ich,  lässt 
sich  in  anderer  Weise  deuten.  Ich  halte  nämlich  die  Patellargeschwulst, 
besonders  auch  mit  Rücksicht  auf  die  von  Friedreich  ausdrücklich 
betonte  geringere  Grösse  ihrer  Krebszellen  im  Vergleich  zu  den 
Muttergesch Wülsten,  nicht  für  eine  Metastase,  sondern  für  eine 
hereditäre  und  schon  im  Fötalleben  entstandene,  deshalb 
congenitale  Krebsgeschwulst.  Mit  dieser  Auffassung,  deren 
Möglichkeit  Sie  nicht  bestreiten  werden,  verliert  der  Fall  aber  jede 
Beweiskraft  für  die  Hypothese  der  Saftin fection. 

Völlig  anders  steht  es  mit  der  Theorie  der  Infection  durch  den 
Transport  von  Geschwulstelementen.  Um  diese  acceptabel  zu 
machen,  bedarf  es  allerdings  nicht  blos  des  Nachweises,  dass  Ge- 
schvvulstelemente  häufig  in  die  Lymph-  und  Blutwege  hineingerathen, 
sondern  auch,  dass  sie  an  beliebigen  Stellen  des  Lymph-  oder  Blutgefäs.s- 
systems,  an  die  sie  durch  den  Lymph-  oder  Blutstrom  transportirt 
sind,  sich  weiter  entwickeln,  d.  h.  sich  vermehren  und  zu  grossen 
Knoten  heranwachsen  können.  Nun,  in  Betreff  des  ersten  Postulats 
sind  im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  Beweise  in  solcher  Fülle  beige- 
bra(;ht  worden,  dass  dasselbe  gegenwärtig  nicht  mehr  Gegenstand 
einer  Controverse  ist.     Wie  oft  man  Gelegenheit  hat,   die  makrosko- 
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pisch  erkennbaren  Lymphgefässe  mit  Geschwulstraasse  vollgepfropft 
zu  sehen,  habe  ich  vorhin  schon  erwähnt;  aber  der  Hauptsitz  des 
Eindringens  der  Geschwulstraassen  sind  nicht  die  naakroskopischen, 
sondern,  wie  Köster**  gezeigt  hat,  die  mikroskopischen  Lymph- 
gefässe, deren  Bahnen  bei  dem  Umsichgreifen  mancher  krebsigen  Ge- 
wächse eine  solche  Rolle  spielen,  dass  z.  B.  die  Zapfen-,  Keulen-  und 
Strangform  der  Cancroidcylinder  ganz  von  ihnen  bestimmt  wird.  Aber 
auch  das  Hineinwachsen  einer  malignen  Geschwulst  in  Blutgefässe 
ist  ein  ungemein  häufiger  Vorgang.  Ganz  besonders  sind  es  die 
Venen,  und  zwar  Venen  jeden  Kalibers,  auf  deren  Wand  eine  bös- 
artige Geschwulst  übergreift,  um  nach  einiger  Zeit  in  das  Lumen  selber 
vorzudringen.  Wenn  man  rasch  wachsende  Geschwülste  von  ausge- 
sprochener Malignität  sorgfältig  auf  diesen  Punkt  untersucht,  so  ge- 
lingt es  vielleicht  bei  der  Mehrzahl  eine  oder  die  andere  Vene  aufzu- 
finden, in  deren  Lumen  ein  wandständiger,  oft  pilzförmiger,  lediglich 
aus  Geschwulstelementen  bestehender  oder  mit  solchen  gemischter 
Thrombus  hineinragt.  Wie  viele  Gewächse  mögen  aber  erst  in  die 
mikroskopischen  Gefässe,  Capillaren  und  kleinste  Venen,  eindringen! 
Uebrigens  wollen  Sie  auch  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  schon 
mittelst  des  Lymphstroms  Geschwulstelemente  in  das  Blutgefasssystem 
transportirt  werden  können. 

Schwieriger  dürfte  es  sein  dem  zweiten,  vorhin  aufgestellten 
Postulat  zu  genügen.  Die  Möglichkeit  des  Transports  von  Ge- 
schwulstpartikeln mittelst  des  Lymphstroms  in  die  Lymphdrüsen  und 
mittelst  des  Blutstroms  an  entfernte  Stellen  des  Gefässsystems  steht 
freilich  ausser  aller  Frage;  zum  üeberfluss  bekommt  man  oft  genug 
ganz  reguläre,  aus  Geschwulstmasse  bestehende  Emboli  zu  sehen. 
Aber  wie  wenig  sichere  Schlüsse  der  Nachweis  eines  chondromatösen 
Embolus  inmitten  eines  metastatischen  Lungenchondroms  oder  eines 
portalen  Krebsembolus  in  einem  secundären  Lebercarcinom  gestattet, 
das  zeigt  am  schlagendsten  der  Zwiespalt  der  Autoren  über  den  Modus 
der  Entwicklung  der  betrefifenden  Metastasen.  Denn  nach  den  Einen*^ 
geschieht  eine  Art  Infection  der  Arterienwand  und  ihrer  Umgebung 
durch  den  krebsigeii  Embolus,  sodass  nun  diese  selbst  einen  Krebs- 
knoten produciren,  nach  den  Anderen*'  stellen  die  Zellen  des  Embolus 
einen  neuen  Geschwulstkeim  dar,  aus  dem  die  Metastase  gerade  so 
hervorwächst,  wie  nach  unserer  Anschauung  die  Primärgeschwulst 
aus  dem  embryonalen  Keim.  In  der  That  kann  es  meines  Erachtens 
nur  auf  dem  Wege  des  Experiments  entschieden  werden,  ob  wirklich 
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ein  von  seinem  Mutterboden  losgetrenntes  Gewebsfragment 

ira   Innern  eines  Blutgefässes,    in  dem  es  stecken  geblieben  ist, 
zu  wachsen   and   neues  Gewebe  zu  produciren  vermag.     Der- 
artige Versuche    haben  Maas    und   ich*"^^    unlängst    angestellt,    indem 
wir  frisch  von  der  Tibia  abgetrennte  Periostlappen  Kaninchen^  Hunden 
und    besonders  Hühnern    durch    die   V.  jugularis    in    die   Verä.'^telung 
der  Lungenarterie  brachten,  und   das  Ergebniss  dieser  Versuch© 
ist  positiv  ausgefallen.     Die  Lappen  vascularisirten  sich,  wie  ein 
einfacher  Thrombus,    von  den  Vasa  vasorum  der  betreffenden  Arten 
aus,  und  producirtco  innerhalb  zweier  Wochen  erst  Knorpel,  dan 
ordentlichen,    völlig    legitimen  Knochen,    ohne   jede   sonstig© 
Mitbetheiligung  Seitens  der  Gefässwand.     Hiernach   dürfte   wohl   auch 
die   Möglichkeit   des    selbststandigen   FoHwuchcrns    abgerissener    um 
irgendwo  haftender  Geschwulstpariikel    bereitwillig  zugestanden,    un 
auch    die    Deutung    derjenigen    Autoren*^'*    über    secuiidäre    Krebsenl 
Wicklung    in    Lymphdrüsen    acceptiri    werden,    nach    denen    dieseÜ 
lediglich     durch    eine    Vermehrung     und    Wucherung    der    von    deml 
V.  afferentia  eingeschwemmteu  Krebszellen    bewirkt    wird,    ohne    jedi 
active  Mitbetheiligung  der  Lyraphdrüsenclemente. 

Aber  jene  Versuche  haben  noch  ein  anderes  Resultai  ergeben, 
dein  ich  noch  eine  grössere  Tragweite  beimessen  möchte,  als  dem 
ersten:  die  neugebildeten  Knochenplatten  haben  nicht  blos  in  ihrem 
Wachsthum  niemals  die  Gefässwand  überschritten,  sondern  sie  sind 
sogar  immer  und  ausnahmslos  innerhalb  der  nächstfolgen-i 
den  Wochen  wieder  verschwunden.  In  der  vierten  Woche  nach 
der  Einbringung  haben  wir  gewöhnlich  nur  noch  kleine  derbt*  Rudi- 
mente angetroffen,  und  nie  haben  wir  nach  der  fünften  Woche  aock 
nur  die  Spur  von  dem  Periostpfropf  aufgefunden.  Auf  welche  Weise 
diese  totale  Resorption  bewerkstelligt  wird,  darüber  vermag  ich  Ihnen 
nichts  anzugeben;  aber  Sie  sehen,  es  ist  genau  dasselbe  Schicksal, 
dem  auch  der  in  das  subcutane  Gewebe  transplantirte  Periostlappen 
schliesslich  alle  Male  unterliegt,  und  dem  die  liberimpften  Krebsraasses 
anheimlallen,  auch  wenn  sie  Anfangs  ganz  kräftig  gewucliert  siDd*^ 
Der  auf  den  Kamm  überpflanzte  Hahnensporn  kann  daselbst  colosäal# 
Dimensionen  erreichen,  von  der  Wurzelscheide  eines  auf  eine  granu 
lirende  Wunde  implantirton  Haares  kann  eine  ansehnliche  Epithel 
Wucherung  auf  der  Oberfläche  der  Granulationen  sich  ausbreiten,  selb 
in  der  vorderen  Augenkammer  zwischen  Cornea  und  Iris  haben  Goldt- 
zieh  er  und  Schweninger '^  ganz  respectable  Wucherungen  von  hin- 
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eingesteckten  lebenden  Gewebspartikeln  aus  entstehen  sehen  — 
deren  Dauerhaftigkeit  übrigens  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben 
ist  — ,  niemals  aber  dringen  diese  Neubildungen  in 
die  Gewebe  des  Impflings  ein,  und  wenn  die  Partikel  in  die 
Tiefe  der  Granulationen  gesteckt  werden,  so  verschwindet  von  ihnen, 
was  resorptionsfähig  ist.  Und  warum  geschieht  dies?  Weil  die 
fremden  Partikel  dem  Stoffwechsel  der  physiologischen 
Gewebe  nicht  zu  widerstehen  vermögen.  Mit  dieser  Formuli- 
rung  beanspruche  ich  allerdings  durchaus  nicht,  eine  Erklärung  des 
in  Rede  stehenden  Factum  zu  geben:  sie  ist  ja  ohnehin  unmöglich, 
so  lange  die  morphologischen  Vorgänge  bei  dieser  Resorption  unbe- 
kannt sind;  was  ich  wünsche,  ist  lediglich,  einem  thatsächlichen  Ver- 
hältuiss  einen  bestimmten  Ausdruck  zu  geben,  dessen  Kenntniss  nach 
meinem  Dafürhalten  den  Schlüssel  zum  Verständniss  der  malignen 
Geschwülste  gewährt. 

Denn  wenn  die  physiologischen  Gewebe  des  Organismus  dem 
Eindringen  heterologen,  wenn  auch  noch  so  wucherungsfahigen  Zellen- 
materials einen  unüberwindlichen  Widerstand  entgegenzusetzen,  resp. 
künstlich  in  sie  ^hineingebrachtes  zu  beseitigen  vermögen,  so  scheint 
mir  mit  unweigerlicher  Gonsequenz  daraus  zu  folgen,  dass  die  Ge- 
webe, welche  das  Eindringen  von  Geschwulstzellen,  sowie  die  Weiter- 
entwicklung und  das  Wachsthum  von  eingeschwemmten  Geschwulst- 
partikeln gestatten,  sich  nicht  physiologisch  verhalten.  Mögen 
sie  sonst  histologisch  und  chemisch  ganz  normal  beschaflfen  sein,  so 
fehlt  ihnen  doch  diejenige  Eigenschaft,  die  ich  vorhin  schon  als 
physiologische  Widerstandsfähigkeit  bezeichnet  habe.  Dass 
ich  freilich  ausser  Stande  bin,  Ihnen  diesen  Mangel  näher  zu  definiren, 
habe  ich  mehrfach  und  ohne  Zögern  eingeräumt,  und  wenn  deshalb 
Jemand  von  Ihnen,  aus  Scheu  vor  einem  so  unbekannten  Etwas,  es 
vorziehen  sollte,  einfach  von  einer  gewissen  „Schwäche*  der  Gewebe 
zu  reden,  so  habe  ich  durchaus  nichts  dawider.  Wichtiger  scheint 
es  mir  jedenfalls,  nachdem  wir  uns  über  das  Thatsächliche  ver- 
ständigt haben,  die  Umstände  und  Bedingungen  festzustellen,  unter 
denen  diese  Schwäche  oder  Widerstandsunfähigkeit  der  Gewebe  sich 
einstellt. 

Hier  müssen  in  erster  Linie,  wie  es  scheint,  entzündliche 
Pro c esse  erwähnt  werden.  Die  neulich  (p.  700)  angeführten  Er- 
fahrungen C.  Friedländer's  u.  A.  über  die  sog.  atypischen 
Epithel  Wucherungen    sprechen    unverkennbar  dafür,    dass  in  ent- 
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zündlich  verändertes  Bindegewebe  wuchernde  Epithelien  einzudringen, 
resp.  beide  sich  gegenseitig  zu  durchsetzen  vermögen.  Ferner  hat  Wal- 
deyer*®  mit  vollem  Recht  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie  häufig  an 
der  Grenze  des  Krebses  gegen  das  gesunde  Gewebe  sich  entzündliche 
Veränderungen  im  Bindegewebe  nachweisen  lassen.  Die  Ursachen  dieser 
entzündlichen  Processe  können  natürlich  sehr  verschiedenartig  sein,  und 
so  möchte  ich  die  Möglichkeit,  dass  Traumen  eine  gewöhnliche  Ge- 
schwulst unter  Umständen  in  eine  bösartige  verwandeln  können,  noch 
weniger  von  der  Hand  weisen,  als  wir  es  hinsichtlich  des  Einflusses 
derselben  auf  das  Wachsthum  und  die  Entwicklung  der  Geschwülste 
gethan  haben.  Von  noch  grösserer  Bedeutung  für  den  uns  beschäfti- 
genden Punkt  scheint  das  höhere  Lebensalter  zu  sein.  Thiersch** 
hat  bekanntlich  zuerst  die  Wichtigkeit  dieses  Momentes  für  die  Aetio- 
logie  des  Cancroides  betont,  indem  er  darauf  hinwies,  dass  der  ganze 
Bindegewebsstock  des  Körpers  im  Alter  atrophire  und  deshalb  dem 
Hineinwuchern  des  bis  zuletzt  lebenskräftigem  und  in  fortdauernder 
Zellenproduction  begriffenen  Hautepithels  nicht  mehr  zu  widerstehen 
vermöge.  Nun,  ich  brauche  wohl  nicht  erst  hervorzuheben,  dass  ich 
diese  Ansicht,  die  sich  übrigens  des  allgemeinen  Beifalls  der  Kliniker 
erfreut,  nicht  blos  für  vollkommen  zutreffend  halte,  sondern  dass  ich 
sie  glaube  verallgemeinern  zu  sollen.  Nicht  allein  zwischen  Haut- 
epithel und  Bindegewebe  kann  dies  Verhältniss  zur  Geltung  kommen, 
sondern  überall,  meine  ich,  wo  ein  Zellenmaterial  von  lebhafter  Ver- 
mchrungsfähigkeit  mit  den  gealterten  Geweben  des  Körpers  in  Be- 
rührung geräth.  Es  ist  ja  eine  uralte,  wenn  schon  keineswegs 
ausnahmslose  Regel,  dass  die  Carcinome  erst  nach  dem  50.  Jahre 
aufzutreten  pflegen,  und  wenn  wir  uns  diese  Regel  in  unsere  Sprache 
dahin  übersetzen,  dass  Epithelialgeschwülste  nicht  vor  diesem  Zeit- 
punkt bösartig  werden,  so  heisst  das  doch  nichts  Anderes,  als  dass 
eines  der  Zeichen  der  Altersschwäche  des  Körpers  die  Schwäche 
seiner  Gewebe  oder  ihre  verringerte  physiologische  Widerstandsfähig- 
keit ist. 

Doch  bleibt  noch  eine  recht  ansehnliche  Zahl  von  bösartigen 
Geschwulstfallen  übrig,  für  deren  Erklärung  man  weder  auf  voraus- 
gegangene Entzündungen  noch  auf  das  Greisenalter  recurriren  kann. 
Entzündungen  können  ohnehin  ja  nur  die  lokale  Malignität  begreiflich 
machen,  und  was  das  Alter  betrifft,  so  kommen  nicht  blos  Fälle  von 
echtestem  Carcinom  bei   jungen,    selbst  sehr  jungen  Individuen*-*  zur 
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Beobachtung,  sondern  die  bösartigsten  Sarcome  halten  sich  sogar 
überwiegend  an  das  jugendliche  Alter,  und  die  malignen  Gliome  sind 
geradezu  ein  Privileg  der  ersten  Lebensjahre.  Worauf  die  Abnahme 
oder  der  Wegfall  der  physiologischen  Gewebswiderstände  in  diesen 
Fällen  beruht,  das  vermag  ich  Ihnen  in  keiner  Weise  anzugeben. 
Möglich,  ja  sogar  wahrscheinlich,  dass  auch  hier  öfters  Erblichkeit 
im  Spiele  ist*'';  immer  ist  sie  es  jedenfalls  nicht,  und  da  halte  ich 
es  für  angezeigter,  offen  zu  erklären,  dass  wir  die  Ursachen  der  in 
Rede  stehenden  Gewebsschwäche  in  vielen  Fällen  nicht  kennen.  Hier 
ist  demnach  der  einzige  Punkt  in  der  gesammten  Geschwulstpatho- 
logie, wo  wir  noch  auf  eine  unbekannte,  nicht  näher  definirbare  Prä- 
disposition zurückzugreifen  gezwungen  sind.  Eine  Prädisposition 
zu  einer  Geschwulst  erkennt  unsere  Auffassung  ebenso  wenig  an,  wie 
etwa  eine  solche  zu  rothen  Haaren  oder  zu  einer  krummen  Nase:  für 
die  Erklärung  des  malignen  Verlaufs  einer  Geschwulst  aber  kommen 
wir  ohne  die  Annahme  einer  Prädisposition  noch  nicht  aus.  Was 
aber  diese  Prädisposition  besonders  interessant  macht  und  jedenfalls 
beweist,  dass  sie  weder  an  die  BeschaflFenheit  des  Blutes,  noch  des 
Nervensystems,  sondern  einzig  und  allein  an  die  der  Gewebe  gebunden 
ist,  das  ist  die  Thatsache,  dass  dieselbe  zuweilen  nur  bestimmten  Or- 
ganen und  Geweben  anzuhaften  scheint.  Dies  wenigstens  dünkt  mich 
die  einfachste  Erklärung  für  die  merkwürdigen,  übrigens  keineswegs 
seltenen  Fälle,  in  denen  die  sämmtlichen  Metastasen  sich  streng  an 
ein  bestimmtes  System  halten,  die  Haut,  das  Skelett,  den  Darm,  die 
Lymphdrüsen,  ohne  dass  dabei  irgend  eine  räumliche  oder  genetische 
oder  functionelle  Beziehung  des  betreffenden  Systems  zu  dem  Stand- 
ort der  Primärgeschwulst  vorhanden  ist.  Oder  soll  man  etwa  an- 
nehmen, dass  sämmtliche  Partikel  aus  einem  Mammacarcinom  ledig- 
lich in  das  Skelet,  hier  aber  in  fast  alle  Knochen,  oder  aus  einem 
Aderhautsarkom  blos  in  den  Darm  verschleppt  worden  sind? 

Dies  sind  die,  z.  Th.  leider  noch  hypothetischen  Grundlagen,  auf 
denen  die  Geschichte  der  malignen  Geschwülste  construirt  werden 
kann.  Von  den  zwei  Dingen,  deren  Vereinigung  die  Carcinosis  aus- 
macht, ist  das  Eine,  die  Geschwulst,  in  der  embryonalen  Anlage  be- 
gründet; das  Zweite,  die  Widerstandsunfahigkeit  der  Gewebe,  kann 
angeboren,  pflegt  aber  gewöhnlich  erst  erworben,  und  zwar  sehr  oft 
erst  in  spätem  Alter  erworben  zu  sein.  Daraus  folgt,  dass  die  Ge- 
schichte   einer  malignen  Geschwulst  der  Regel    nach    zwei  Stadien 
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durchmacht,  ein  erstes  gutartiges,  dem  erst  die  bösartige  Periode 
folgt.  In  der  Tbat  lässt  sich  dieser  Verlauf  für  die  sehr  grosse 
Mehrzahl  der  malignen  Tumoren  mit  voller  Sicherheit  constatiren, 
und  wo  das  anders  scheint,  da  hat  sich  entweder  der  primäre  Tumor 
wahrend  des  gutartigen  Stadiums  wegen  seiner  verborgenen  Lage  und 
Symptomenlosigkeit  der  Wahrnehmung  entzogen,  oder  —  und  das 
trifft  gerade  bei  den  Hautkrebsen  sehr  häufig  zu  —  die  Gesehwulst 
war  während  des  gutartigen  Stadiums  so  klein  und  geringfügig,  dass 
sie  erst  zur  Cognition  gekommen  ist,  als  sie  in  die  Nachbargewebe 
hineinwuchs,  d.  h.  bösartig  wurde.  Warum  dies  aber  bei  den  Haut- 
krebsen so  oft  sich  zutragt,  das  liegt  zu  einem  Theil  gewiss  darin, 
dass  die  Epitheliome  ohne  gleichzeitige  Vascularisation  nicht  be- 
deutend wachsen  können,  so  dass  erst  das  Eindringen  in  das  gefäss- 
fuhrende  Bindegewebe  die  Möglichkeit  eines  stärkeren  Wachsthums 
des  Epithelkeims  eröffnet,  z.  Th.  aber  erklärt  es  sich  daraus,  dass 
eine  Anzahl  geschwäriger  Processe  zu  den  Cancroiden  ge- 
rechnet werden,  die  meines  Erachtens  gar  keine  Geschwülste 
sind  und  deshalb  trotz  gewisser  Uebereinstimmungen  von  diesen  ent- 
schieden getrennt  werden  müssen. 

Denn  sobald  Sie  Sich  überlegen  wollen,  dass  jedem  mehrschich- 
tigen Epithel  an  sich  die  Fähigkeit  der  fortwährenden  Zellenproduc- 
tion  beiwohnt,  sowie  dass  dieses  Productionsverraögen  durch  Hyper- 
ämie gesteigert  wird,  so  wird  Ihnen  sofort  einleuchten,  dass  auch 
ohne  Mitwirkung  eines  epithelialen  Geschwulstkeiras  die 
Epithelzellen  in  das  Bindegewebe  eindringen  können,  wenn  durch  ein 
Trauma  oder  das  Alter  oder  And.  sonst  die  Wiederstandsfahigkeit 
des  letzteren  aufgehoben  ist.  Dies  ist  auch  im  Grunde  die  eigent- 
liche Vorstellung  von  T  hier  seh,  der  deshalb  für  die  gewöhnlichen 
Cancroide  die  Annahme  eines  embryonalen  Keimes  gar  nicht  statuirt. 
Auch  die  atypischen  Epithelwucherungen  Friedländer"s  demonstri- 
ren  das  Verhältniss  in  anschaulichster  Weise;  denn  wer  möchte  dem 
Gedanken  Raum  geben,  dass  bei  der  Lebercirrhose,  der  interstitiellen 
Pneumonie  etc.  embryonale  Epithelkeime  im  Spiele  seien?  Und  nun 
bedenken  Sie,  dass  histologisch  nothwendig  dasselbe  herauskommen 
muss,  wenn  die  normalen  Epithelzcllen  in  das  Bindegewebe  eindringen, 
oder  wenn  dies  Seitens  der  Abkömmlinge  eines  überschüssigen  em- 
bryonalen Epithelkeiras  geschieht  -  und  Sie  werden  anerkennen,  dass 
CS  schwierig  genug  werden  kann,  diese  beiden,  in  ihrer  Natur  do'h 
wcs<^ntlich  verschiedenen  Processe    auseinander    zu  hallen.     Trotzdem 
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giebt  es  eine  Reihe  Anhaltspunkte,  welche  in  der  Regel  die  Unter- 
scheidung zwischen  wirklichem  Hautepithelkrebs  und  krebs- 
artiger Induration,  resp.  Geschwür  ermöglichen.  Vor  Allem 
wird  beim  echten  Krebs,  d.  h.  der  malignen  Geschwulst,  Wachsthum 
und  Umsichgreifen  der  Epithelmassen  stärker  und  lebhafter  sein,  als 
bei  dem  anderen  Processe;  und  wenn  Sie  wirkliche  über  die  Ober- 
fläche der  Haut  prominirende  Knoten  vor  Sich  haben,  so  dürfen  Sie 
meistens  die  Diagnose  auf  Geschwulst  stellen.  Dann  aber  führt  das 
krebsartige  Geschwür  nicht  wohl  zu  Metastasen;  denn  dazu  gehört 
fiir  einmal  der  Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  auch  in  ent- 
fernteren Organen,  die  z.  B.  bei  den  auf  entzündlicher  Basis  zu  Stande 
gekommenen  atypischen  Epithelwucherungen  durchaus  nicht  afficirt  zu 
sein  brauchen,  fürs  Zweite  aber  jedenfalls  eine  bedeutende  Productions- 
fähigkeit  der  abgerissenen  und  fortgeschwemmten  Epithelhaufen,  wie 
sie  zwar  den  Abkömmlingen  des  abnormen  Embryonalkeims,  nicht 
leicht  aber  den  gewöhnlichen  Epithelzellen  beiwohnt.  Wer  aber  er- 
innerte sich  hier  nicht  der  so  langsam  sich  ausbreitenden  Verschwä- 
rungen  im  Gesicht  und  an  der  Portio  vaginalis,  die  trota  der  evident 
carcinomatösen  Structur,  doch  so  wenig  in  die  Tiefe  dringen,  höchst 
selten  die  Lymphdrüsen  betheiligen,  niemals  aber  reguläre  Metastasen 
machen  und  nach  Exstirpation  nicht  einmal  immer  recidiviren^^? 
Dass  sie  überhaupt  recidiviren  können,  leugne  ich  freilich  um  so 
weniger,  als  gerade  von  unserm  Standpunkt  aus  diese  lokale  Recidiv- 
fähigkeit  nur  zu  begreiflich  ist.  In  eben  diese  Kategorie  des  flachen 
Hautkrebs  oder  des  Ulcus  rodens  der  Alten  meine  ich  auch  etliche 
von  den  Cancroiden  rechnen  zu  sollen,  die  immer  als  die  schlagend- 
sten Beweise  für  die  traumatische  Aetiologie  der  Geschwülste  ange- 
führt zu  werden  pflegen,  so  den  Scrotalkrebs  der  Schornstein- 
feger und  den  Hautkrebs  an  den  Armen  der  Paraffin-  und 
Theerarbeiter^*,  ferner  die  vieldiscutirten  Fälle,  in  denen  sich  ein 
unbestreitbar  krebsiges  Geschwür  in  dem  Grunde  und  aus  einem 
chronischen,  sei  es  traumatischen,  sei  es  irgendwie  specifischen,  z.  B. 
lupösen  Ulcus  entwickelt.  Die  Berechtigung,  allen  diesen  geschwürigen 
Processen  einen  bösartigen,  krebsigen  Charakter  beizulegen,  bestreite 
ich  keineswegs;  denn  das  für  die  Bösartigkeit  entscheidende  Kriterium, 
nämlich  die  verringerte  Widerstandsfähigkeit  des  Nai^hbargewebes,  hier 
also  des  an  die  Epithelschicht  anstossenden  gefässhaltigen  Bindege- 
webes, findet  sich  ja  bei  ihnen  in  ausgesprochenstem  Maasse.  Wes- 
halb ich  dieselben  dessenungeachtet  von  den  eigentlichen  Carcinoraen, 
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d.  i.  den  krebsigen  Geschwülsten,  absondern  zu  müssen  glaube, 
das  hat  darin  seinen  Grund,  dass  für  jene  nicht  die  geringste  Wahr- 
scheinlichkeit, geschweige  denn  Nöthigung  existirt,  sie  auf  eine  an- 
geborene Anlage  zurückzuführen.  Wer  aber  geneigt  sein  sollte,  hier- 
aus den  entgegengesetzten  Schluss  abzuleiten,  dass  auch  für  die  übrigen 
Geschwülste  oder  doch  mindestens  die  Carcinome  die  Hypothese  der 
angeborenen  Anlage  überflüssig  sei,  den  verweise  ich  für  einmal  auf 
die  soeben  hervorgehobene,  so  auffällige  Differenz  im  Verlaufe  dieser 
krebsartigen  Geschwüre  gegenüber  den  echten  Carcinomen,  vor  Allem 
aber  möchte  ich  daran  erinnern,  dass,  was  für  die  Epidermis  Gültig- 
keit hat,  darum  noch  nicht  für  alle  übrigen  Gewebe  und  nicht  einmal 
für  die  übrigen  Epithelien  zuzutreffen  braucht. 

Vielmehr  können  wir  auf  einen  solchen  Process.  wie  den  flachen 
Hautkrebs  nur  da  stossen,  wo  schon  physiologischer  Weise  fortdauernd 
neue  Zellen  producirt  werden  und  immer  in  nahe  Berührung  mit 
einem  heterogenen  Gewebe  treten,  d.  h.  den  mehrschichtigen 
Epithelhäuten.  Insbesondere  giebt  es  nichts  Analoges  bei  den 
Drüsen.  Denn  in  den  Drüsen  geschieht  nach  dem  Abschluss  der 
Wachsthumsperiode  keine  Zellenneubildung  als  bei  der  Secretion,  also 
unter  Nerveneinfluss,  und  dafür  wird  es  zweifellos  ganz  gleichgiltig 
sein,  wie  es  mit  den  physiologischen  Widerständen  im  interacinösen 
Bindegewebe  steht.  Darum  kann  es  auch  keinen  Drüsenkrebs 
geben,  der  nicht  zugleich  eine  echte  Geschwulst  ist;  aber 
gerade  die  Drüsenkrebse  bieten  auch  die  schönsten  Beispiele  dafür, 
dass  dem  krebsigen  Stadium  das  eines  gutartigen  Adenom  von 
oft  sehr  langer  Dauer  vorangeht.  An  ihnen  lässt  sich  darum  auch 
in  der  überzeugendsten  Weise  die  Geschichte  der  malignen  Geschwülste 
demonstriren.  Denken  Sie  Sich  das  Adenom,  gleichgiltig,  ob  klein 
oder  gross,  einen  drüsenähnlichen,  aber  doch  atypischen  Knoten^ 
dessen  Zellschläucho  oder  Bläschen  in  mehr  oder  weniger  deutlichem 
Zusammenhang  mit  den  normalen  Drüsentubuli  oder  Acini  stehen, 
ringsum  aber  vom  Bindegewebe  umschlossen  sind.  Was  wird  ge- 
schehen, wenn  nun  die  Widerstandsfähigkeit  des  Bindegewebes  aus 
irgend  einem  Grunde  wegfällt,  während  das  Warhsthumsvermögen  des 
Adenoms  keineswegs  erloschen,  vielmehr  noch  ein  ganz  energisches 
ist?  Letzteres  wird  je<zt  das  Bindegewebe  nicht  mehr  zur  Seite  drängen, 
sondern  seine  Zellen  dringen  in  dasselbe  hinein.  Damit  kommen 
sie  aber  nothwendig  sehr  bald  in  eine  Lymph spalte  und  so  in  die 
Lymphbahn,  und  indem  nun  die  Epithelzellen  in  der  vorhin  erwähnten 
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Weise  imierhalb  der  Lymphgefasse  sich  fortwährend  vermehren,  ent- 
stehen verzweigte  Epithelslränge,  welche  durch  das  gefässhaltige 
Bindegewebe  von  einander  getrennt,  resp.  in  dasselbe  eingebettet  sind: 
womit  ich  übrigens  keineswegs  gemeint  haben  will,  dass  die  wachsen- 
den Epithelcylinder  sich  einzig  und  allein  innerhalb  der  Lymphgefasse 
vorwärts  schieben.  Das  Verhalten  des  Bindegewebes  und  seiner  Ge- 
lasse, in  das  die  Epithelstränge  hineinwachsen,  kann  dabei  sehr  ver- 
schieden sein;  bald  giebt  es  nur  eine  geringfügige  Reaction,  bald  be- 
merkt man  alle  Zeichen  entzündlicher  Hyperämie  und  zelliger  Extra- 
vasation^®:  aber  mag  das  so  oder  so  sich  verhalten,  immer  ist  jetzt 
das  typische  Carcinom  fertig.  Wie  dann  die  epithelialen  Zellen  in 
die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  hineiugeschwemmt  werden,  und  hier 
eventuell  die  Keime  neuer  Krebsknoten  werden,  habe  ich  Ihnen  bereits 
geschildert.  Die  alveoläre  Structur  krebsiger  Lymphdrüsen  kommt 
auch  hier  vor  Allem  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Epithelmassen  sich 
in  erster  Linie  in  den  Lymphbahnen  der  Rinde  oder  des  Marks  aus- 
breiten, und  erst  von  da  aus  ganz  atypisch  in  das  Innere  der  Rinden- 
knoten und  Markstränge  hinein-,  resp.  in  die  bindegewebige  Umgebung 
der  Drüse  hinauswachsen.  Gewöhnlich  geschieht  zuerst  nur  in  einer 
bestimmten  Richtung  die  Einschwemmung  und  krebsige  Infiltration  in 
den  Lymphdrüsen,  beispielsweise  beim  Mammacarcinom  in  der  Regel 
in  den  Axillardrüsen;  nach  einiger  Zeit  dagegen  pflegt  der  Process 
auch  auf  die  in  einer  anderen  Stromesrichtung  gelegenen  Drüsen  über- 
zugreifen, auf  die  krebsige  Schwellung  der  Axillardrüsen  folgt  die  der 
supraclaviculären.  Währenddess  wächst  nun  auch  die  Primärgeschwulst 
in  loco  nach  allen  Richtungen  weiter,  ein  Gewebe  nach  dem  andern, 
dessen  Widerstandsfähigkeit  verloren  gegangen,  wird  ergriffen,  bis,  um 
bei  dem  gewählten  Beispiel  zu  bleiben,  auch  die  Haut  krebsig  intiltrirt 
wird  und  nun  der  Krebs  an  die  Oberfläche  tritt,  was  zuweilen  auch 
dadurch  vermittelt  wird,  dass  die  Hautdecke,  mit  der  das  Carcinom 
fest  verwachsen  ist,  allmählich  unter  dem  Druck  der  wachsenden  Ge- 
schwulst nekrotisirt.  Ob  die  lokale  Ausbreitung  des  Krebses  mehr  in 
compacter,  für  das  blosse  Auge  zusammenhängender  Masse  geschieht, 
oder  ob  sich  in  der  Umgebung  der  Hautgeschwülste  kleinere,  an- 
scheinend getrennte  oder,  wie  man  sagt,  disseminirte  Knoten  bilden, 
die  erst  weiterhin  mit  dem  Haupttumor  verschmelzen,  ist  im  Wesent- 
lichen gleichgiltig;  denn  grossentheils  ist  die  Trennung  dieser  Tochter- 
knoten von  der  Muttergeschwulst  nur  eine  scheinbare,  und  es  gelingt 
ganz  gewöhnlich    eine  mikroskopische  Epithelstrasse  zwischen  beider\ 
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nachzuweisen;  wo  aber  oiiie  wirkliche  Disseminatba  vorliegt,  da  siüd^ 
es  zweifellos  die   Lymphbahnen,    welche    dieselbe    vennitteln. 
es  aber  so  weil  gekommen,  dann  pflegen  aneh  eigentliche  Metasjta?^^ 
nicht  lange  auf  .si(  h   warben  zu   lassen.     Mag  es  nun  von  den  Lymph 
drüscn  aus  auf  dem  Wege  der  V.  effereiitia  geschehen,   oder  mag 
durch    ein    directes    Eindringen    des  Krebses    in    Blutgefässe    bewirk 
werden  —  sobald    Geschwulsleleniente  erst  in    der  Blutbahn 
ist  die  Möglichkeit   der  Metastasenbildung  gegeben.     Wo   die 
lialen  Zellen  oder  Zellenhaufen  ira  Gefässsystem  sitzen  bleiben,  bild« 
sie  neue  Geschwulstkeime,    und    nachdem    sie    zuerst   im  Innern  di 
Blutgefässes  iijewachseii  sind,  durchbrechen  sie  —  bei  Widerstand 
'fähigkeit  der  betreffenden  Ixjkaliuü  —    die  Gefässwand    und  wa 
nun  im  aingebenden  Gewebe  zu  secundären>  und  gar  oft  ganz  colo 
krehsigen  Geschwübten  aus:   Geschwülsten^  deren  Structur  gleinhfi 
um  so  ausgesprochener  alveolär  wird,  je  mehr   die  Epithelstrioga 
den  Lyraph wogen  sich  ansiedeln. 

Was  ich  aber  soeben  von  der  Geschichte  des  Drüseokrebnes  1 
mitgetheilt  habe,  gilt  genau  in  derselben  Weise  nicht  blos  vom 
oder  wie  die  Kliniker  ihn  bezeichnen,  tiefen  Haut-  und  den  Sei 
hautkrebsen,  sondern  von  jeder  malignen  Geschvrulst  aber- 
haupt.  Damit  eine  Geschwulst  bösartig  werden  kano,  mosseQ  zurcr 
die  physiologischen  Widerstände  der  sie  umgebenden  Gevrebe  wefr 
fallen;  wenn  aber  die  letzteren  weggefallen  sind,  wird  diejenige 
schwulst  am  sichersten  bösartig  werden,  deren  Wachsthuniseiieri 
die  grösste  ist.  Von  dieser  aber  wissen  wir,  dass  sie  in 
Verhältnisse  zu  dem  Zellenreichthum  einer  Gesehwolslart  sleHT* 
und  dass  unter  den  zelligen  Geschw^ülsten  besonders  diejetiigMi  ish 
gezeichnet  sind,  deren  Zellentypus  einem  sehr  frühen  embrjooilfi 
Stadium  angehört.  Das  ist  der  Grund,  we^shalb  die  Sarkotae  jm- 
weilen  eine  so  erschreckende  Bösartigkeit  erreichen.  Nicht  die  Saii^MB* 
structur,  so  sagte  ich  schon  vorhin,  macht  eine  Geschwolst 
aber  wenn  die  Bedingungen  der  Malignität  im  Organismttö 
sind,  so  befähigt  sie  diese  Structur  in  der  denkbar  stirkstofi  Wm(^ 
jene  Bedingungen  auszubeuten.  Aber  auch  Jede  anderr  G^sdlirolstMt 
die  reich  ist  an  Zellen,  and  womöglich  an  Zellen  von  embnrooikv 
Charakter  kann  unter  diesen  Bedingungen  bösartig  weitles  luut  gv^ 
ralisiren.  Das  lehren  nicht  blos  die  Lymphome,  soodani  aidt 
minder  die  Enchondrome,  bei  denen  die  Gefahr  der  GcoenlmtiM 
um  so  grösser  ist,  je  zeUenreicher  sie  sind  und  je  weicber^  tnMfiaid^ 
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ihre  Cousisteuz,  d.  h.  je  mehr  sie  sich  dem  Typus  des  frühsten 
Erabryonalknorpcls  nähern;  das  lehren  die  Myxome,  von  denen,  ob- 
wohl sie  sämmtlich  echte  Embryonalgeschwülste  sind,  doch  nur  zellen- 
reiche Formen  metastasiren,  das  auch  die  Gliome,  von  denen  eigent- 
lich ausschliesslich  die  retinalen  bösartig  werden  und  nicht  die  Hirn- 
gliome,  deren  Structur  viel  mehr  der  des  entwickelten  Central nerven- 
gewebes  gleichkommt^;  endlich  zeigen  auch  die  metastasirenden  glatten 
und  quergestreiften  Myome  immer  eine  ausgesprochen  embryonale  Be- 
schaflFenheit.  Umgekehrt  erklärt  es  sich  so  sehr  einfach,  weshalb 
Osteome,  Lipome,  Fibrome,  Angiome,  Neurome,  Strumen  und  Kystome 
nicht  metastasiren,  auch  wenn  ein  gleichzeitig  vorhandener  Krebs  be- 
weist, dass  die  Bedingungen  der  Malignität  im  Körper  existiren.  Der 
Grund  liegt  allein  in  der  Langsamkeit  ihres  Wachsthums  und  ihrer 
2JelIenarmuth,  resp.  in  der  Coraplicirtheit  ihres  Baues.  Positiv  un- 
möglich ist  die  Generalisation  freilich  auch  bei  einigen  von  ihnen 
nicht;  vielmehr  betrachte  ich  es  gerade  für  einen  höchst  erwünschten 
Beweis  für  unsere  ganze  Auffassung  der  Malignität,  dass  auch  ver- 
einzelte metastasirende  Lipome,  Fibrome  und  selbst  Strumen  beob- 
achtet worden  sind. 

Mag  nun  aber  die  histologische  Structur  einer  Geschwulst  sein, 
welche  auch  immer,  die  Art  und  Weise,  wie  ihre  Bösartigkeit  sich 
entwickelt,  ist  in  allen  Fällen  die  gleiche.  Auch  das  kommt  nicht 
in  Betracht,  ob  bis  dahin  ihre  Begrenzung  eine  scharf  umschriebene 
oder  eine  diffuse  war:  denn  mit  dem  Beginn  der  Malignität,  d.  h.  des 
Hineinwachsens  in  das  Nachbargewebe  hört  das  Circumscript- 
sein  selbstredend  auf.  Nicht  minder  ist  es  irrelevant,  ob  die 
Geschwulst  in  ihrer  gutartigen  Periode  eine  bedeutende  oder  eine 
geringe  Grösse  erreicht  hat;  es  kann  ein  Knochensarkom,  ein 
Lymphom  bereits  einen  ganz  gewaltigen  Umfang  haben,  ehe  es  in 
das  angrenzende  Gewebe  übergreift  oder  Metastasen  macht,  und 
andererseits  kann  ein  kaum  haselnussgrosses,  melanotisches  Sarkom 
der  Aderhaut  Metastasen  von  einer  Massenhaftigkeit  und  von  Dimen- 
sionen machen,  die  kaum  Seitens  der  schlimmsten  Carcinome  ihres 
Gleichen  haben.  Denn  nicht  die  Grösse,  nicht  die  Structur,  auch 
nicht  die  Wachsthumsgeschwindigkeit  einer  Geschwulst  giebt  nach 
unser  Auffassung  das  Kriterium  der  Malignität,  sondern  einzig  und 
allein  das  Verhalten  der  übrigen  Gewebe  des  Körpers.  Ein 
Lymphom  des  Halses  kann  vielleicht  in  relativ  kurzer  Zeit  die  Grösse 
einer  Mannesfaust  und  mehr  erreichen  und  dem  Besitzer  beschwerlich 
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immer  ist  und  bleibt  es  eine  gutartige  Gesehwulst,  so 
m  Umfang    der  Drüse    nicht    überschritten  hat  und  sich 
aus  dem  umgebenden  Gewebe  herausheben  lässt.     So- 
ftld    das  Lymphom  dagegen  die  Drüsenkapsel  durchbrochen   und  iu 
das  umgebende  Bindegewebe  hineingewachsen  ist,  stellt  es  eine  eminent 
bösartige    Geschwulst   dar   mit    rapidem    lokalen   Umsichgreifen    und 
Metastasenbildung  in  entfernten  Lymphdrüsen,  in  Lunge,  Leber,  Milz, 
Niere,   Knochen  u.  s.  w.'".     Zu  der  Annahme,    dass    es  sich  in  den 
Fällen  der  letzteren  Kategorie    um    eine    ganz   andere  Geschwulstart 
handele,  die  darum  auch  mit  dem  besonderen  Namen  des  ^Lympho- 
sarkom'' dem  „Lymphom*-  gegenüberzustellen  sei,  dazu  liegt  meines 
Erachtens  eigentlich  kein  Grund  vor.   Das  myelogene  Sarkom  führt 
diesen  seinen  Namen  nicht  erst  von  dem  Augenblick  an,    wo  es  das 
Periost    durchbricht    und    in    das    umgebende  Bindegewebe    oder  die 
Muskeln    hineinwächst,    und   es    fallt  Niemandem    ein,    dieselbe    Ge- 
schwulst, solange  ihr  Wachsthum  ein  lediglich  expansives  ist  und  die 
compacte  Substanz  des  Knochens  blos  auseinanderdrängt,  resp.  usurirt, 
etwa   ein  Myelom    zu    heissen.     Es    hat   sich    eben    ein    derartiger 
Sprachgebrauch,    wie    er    für  die  epithelialen  Geschwülste  üblich  ist, 
für  die  bindegewebigen  nicht  eingebürgert.    Eine  epitheliale  Geschwulst 
erhält,  sobald  sie  bösartig  wird,  sogleich  den  Namen  „Krebs,  Car- 
cinoma* mit  seinen  verschiedenen  Unterarten,   und  wir  sprechen  des- 
halb   von    einer    krebsigen    Degeneration    eines   Adenoms,    eines 
Epithelioms,    einer  Struma,    eines  Kystoms.     Solchen  Sinn   verbinden 
wir  mit  dem  Ausdruck    «Sarkom**    durchaus    nicht;    vielmehr    ver- 
stehen wir  unter  Sarkom   eine  Geschwulstforra  von  ganz  bestimmtem 
histologischem  Bau,  die,  gleich  den  meisten  übrigen,  gutartig  und  bös- 
artig sein  kann:    ein  „gutartiger  Krebs"   ist  ein   Nonsens,    ein    „gut- 
artiges Sarkom"  glücklicher  Weise  keine  Seltenheit.    Ist  aber  vollends 
meine  Ihnen  bei  anderer  Gelegenheit  (p.  718)  geäusserte  Vermuthung 
richtig,  dass  nämlich  ein  Theil  der  Geschwülste,  die  heutzutage  unter 
der  Bezeichnung  ^Lymphosarkom"    registrirt  werden,    infectiösen  Ur- 
sprungs   ist    und    deshalb    unter    die  Infectionsgeschwülste   gerechnet 
werden    muss,    so    würde    es    sich    nach    meiner    Meinung    durchaus 
empfehlen,  diesen  Namen  für  die  infectiöse  Geschwulst  zu  reserviren, 
und  unter  den  echten  Gewächsen  von  lymphatischem  Bau  einfach  das 
gutartige  Lymphom  dem  malignen  gegenüberzustellen. 

Nach    allem    diesem    ist    es  begreiflich,    dass    die  verschiedenen 
Fälle    von    malignen    und    generalisirten    Geschwülsten  untereinander 
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sehr  viel  Analoges  haben.  In  der  Tbat  lassen  sich  die  meisten  der 
vorkommenden  Verschiedenheiten  und  Eigenthümlichkeiten  im  Verlauf 
der  diversen  malignen  Geschwulstarten  schon  heute  auf  Eigenschaften 
der  Lokalität  und  der  histologischen  Beschaffenheit  der  Primärge- 
schwulste zurückführen.  Dass  die  Sarkome  wegen  ihres  Zellenreich- 
thums  und  der  hochembryonaien  Beschaffenheit  ihrer  Zellen  mit  einer 
ganz  besonderen  Wachsthumsenergie  ausgestattet  sind,  habe  ich  schon 
mehrfach  erwähnt.  Eben  diese  Wachsthumsenergie,  in  welcher  sie  die 
Krebse  durchschnittlich  bedeutend  übertreffen,  erklärt  es,  dass  die 
Sarkome,  sobald  sie  malign  geworden,  noch  weit  rücksichtsloser 
um  sich  zu  greifen  und  sich  keineswegs  mit  solcher  Vorliebe  an 
die  Lymphbahnen  zu  halten  pflegen,  wie  die  Carcinome.  Dass  letztere 
freilich  nicht  ausgeschlossen  sind,  ist  selbstverständlich,  wird  überdies 
durch  manche  exquisit  alveoläre  Sarkome  aufs  Deutlichste  illu- 
strirt.  Auch  die  sarkomatösen  Infiltrationen  der  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen,  die  nicht  selten  beobachtet  werden,  weisen  auf  den 
Weg  der  Verbreitung  mittelst  des  Lymphstroms.  Immerhin  ist  es 
eine,  von  Virchow  u.  A.  mit  Recht  betonte  Erfahrung,  dass  gerade 
die  Sarkome  bei  ihrer  Generalisation  die  Lymphdrüsen  überspringen, 
resp.  dass  bei  ihnen  Metastasen  leichter  in  entfernten  Lymphdrüsen, 
als  in  denen  auftreten,  welche  die  aus  dem  Standort  der  Primärge- 
schwulst abfliessende  Lymphe  passirt.  Den  Grund  für  dieses  an- 
scheinend paradoxe  Verhalten  darf  man  wohl  mit  Lücke''*  unbedenk- 
lich in  der  relativen  Kleinheit  der  Sarkomzellen  suchen;  die  kleinen 
Rund-  und  Spindelzellen,  aus  denen  die  betreffenden  Metastasen  vor- 
zugsweise bestehen,  passiren  offenbar  anstandslos  dieselben  Lymph- 
drüsen, in  denen  die  erheblich  grösseren  Epithelzellen  stecken  bleiben. 
Um  so  sicherer  kommt  es  zur  Einschwemmung  der  Sarkomzellen  ins 
Blut,  theils  auf  dem  bezeichneten  Umwege,  theils  durch  directes  Ein- 
dringen ins  Innere  der  Blutgefässe  —  wozu  manche  von  ihnen  durch 
ihr  spontanes  Ijokomotionsvermögen  besonders  befähigt  sein  mögen. 
Wenigstens  ist  diese  Eigenschaft  der  Contractilität  gerade  an  Sarkom- 
zellen von  guten  Beobachtern  wiederholt  constatirt,  so  dass  auch  die 
Frage  ihre  Berechtigung  hat,  ob  bei  dieser  Geschwulstform  die  lo- 
kale Dissemination  nicht  öfters  durch  wandernde  Sarkomzellen 
vermittelt  wird. 

Aber  die  Generalisirung  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  ist  durch- 
aus nicht  etwas  den  Sarkomen  Eigenthümliches.  Vielmehr  spricht 
die   ungemeine   Häufigkeit,    mit   der   die   Carcinome   des   Unterleibs 
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ist  metastasiren ,  in  der  präg- 
nantciiten  Weise  für  die  Verbreitung  mittelst  dor  Circulation*  Es 
sind  dies  eclito  krebs  ige  Erabolien,  d,  h.  es  sind  ursprünglich 
krebsige  Throml>en,  die  vom  Bhitstrom  erfasst  und  soweit  transportirt 
sind,  bis  die  Blutgefässe  zu  eng  wurden ,  um  die  Weiterpassage  zu 
gestatten.  Genau  in  derselben  Weise  kommen  die  meisten  der  seeun- 
dären  Lungenknoten  m  Stande,  die  dun-b  maligne  Primärgeüchwülste 
anderer  Regionen  des  Körpers  bedingt  sind,  und  es  ist  deshalb  sehr 
cbarakteristisch,  dass  die  Rieseozellensarkorae  der  Knochen, 
wenn  sie  überhaupt  generalisiren,  ihre  Metastasen  so  gut  wie  aus- 
schliesslich  in  den  Lungen  machen.  Sind  aber  die  in  die  Circulation 
gerathenen  Ueschwulstzellen  so  klein,  dass  ihrer  Passage  durch  das 
gesammte  Blutgefässsystem  Nichts  im  Wege  steht,  so  gelten  für  die 
Ansiedelung  derselben  die  Gesetze  der  Embolie  ebensowenig,  wie  für 
die  Verbreitung  von  Zinnoberkörnchen  und  kleinster  Bacterienhaufen. 
Wo  sie  dann  festsitzen,  das  hängt,  wenn  man  will,  vom  Zufall,  sehr 
wesentlich  aber  jedenfalls  von  der  in  einem  Gefässgebiet  herrschenden 
Strom geschwindigkoit  ab»  Je  geringer  diese,  desto  günstiger  die 
Bedingungen  zum  zeitweiligen  Festhaften  und  beginnender  Wucherung. 
Darin  ist  wohl  einer  der  wesent!i(*hsten  Gründe  zu  sehen,  dass  die 
Leber  und  demnächst  das  Knochenmark  von  Geschwulstraetastasen 
aller  Art,  gleichgültig  wo  der  Sitz  des  Priraargewächses  ist,  bevor* 
zugt  wird.  Festsitzen  und  beginnende  Wucherung  im  Innern  eines 
Blutgefässes  involvirt  freilich,  wie  wir  vorhin  festgestesllt  haben,  noch 
nicht  die  Entstehung  eines  secundären  Gescb wulstknoten;  dazu  gehört 
ja  noch  der  Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  der  Gewebe  des 
betreffenden  Theils,  und  so  rauss  jedenfalls  auch  immer  erwogen 
werden,  ob  nicht  dieses  Moment  von  Einfluss  auf  die  Lokalisirung 
der  Geschwulstnietastasen  ist:  die  Seminien,  d.  i.  die  ins  Blut  ein- 
geschwemmten Zellen,  mögen  überall  hingelangen,  aber  nur  in  be- 
stimmten Organen  oder  Geweben  kommen  sie  zur  Entwicklang. 

Es  kann  auch  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  den  dargelegten 
Principien  durch  Heranziehung  aller  möglichen  Einzelfälle  noch  dM 
breitere  Grundlage  zu  gelten.  Ohnehin  stellen  sich,  soviel  ich  artheilen 
kann,  ernsthafte  Schwierigkeiten  nirgend  heraus.  Die  absolute  Im- 
munität des  Knorpels  gegen  Metastasen,  die  ich  Ihnen  hervor- 
gehoben habe,  erklärt  sieh  z.  B.  in  der  einfachsten  Weise  durch  das 
Fehlen  der  Lymph-  und  Blutgefässe  in  demselben,  und  stellt 
deshalb    ihrerseits  einen  willkommenen  Beweis    für  die  iceUige  Natur 
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letztere  der  Knorpel  ja  keineswegs  onzugängig  ist.  Weiterhin  be- 
greift es  sich  durchaus,  dass  Metastasen  der  echten  Unterleibsmyome'® 
nirgend  gesehen  worden  sind,  als  in  der  Leber  und  im  Zwerchfell 
in  welch  letzteres  Organ  die  Muskelseroinien  durch  den  Lymphstrom 
der  Peritonealhöhle  verschleppt  werden,  ganz  wie  es  mit  Bacterien, 
Milchkügelchen  etc.  geschieht.  Auch  die  Erklärung  der  vielbesprochenen 
Fälle  von  allgemeiner  miliarer  Carcinose  mittelst  unserer  Trans- 
porttheorie unterliegt  um  so  weniger  Bedenken, «als  gerade  in  diesen 
Fällen  es  sich  einerseits  immer  um  kleinzellige  Krebse  handelt,  an- 
dererseits das  Vorkommen  von  unzweifelhaften  epithelialen  Krebs- 
zellen im  Blute  wiederholt  von  zuverlässigen  Autoren  festgestellt 
worden  isf^.  Alle  diese  Einzelfälle  vermögen,  wie  gesagt,  Neues 
nicht  zu  lehren  und  der  gewonnenen  Auffassung  eine  neue  Seite  nicht 
abzugewinnen.  Deshalb  scheint  es  mir  erspriesslicher,  unsere  Auf- 
merksamkeit lieber  auf  einen  dogmatisch  höchst  bedeutsamen  Punkt 
zu  richten,  auf  die  Frage  nämlich,  wie  es  mit  der  Infectiosität 
der  malignen  Geschwülste  sich  verhält,  resp.  ob  und  worin  sich 
dieselbe  von  der  der  infectiösen  Entzündungen  und  Infectionsge- 
schwülste  unterscheidet.  In  der  That  ist  auf  den  ersten  Blick  die 
Aehnlichkeit  des  Verlaufs  der  malignen  Geschwülste  mit  den  letzt- 
genannten beiden  Processen  eine  frappante.  Es  bekommt  Jemand 
eine  infectiöse  Entzündung  im  Gesicht;  zunächst  schwellen  die  oberen 
Cervicaldrüsen  an,  dann  die  unteren  und  tiefen,  und  wenn  die  Sache 
übel  verläuft,  so  währt  es  nicht  lange,  bis  Lungen-  und  Leber- 
abscesse,  eventuell  auch  Gelenkvereiterungen,  Nieren-,  Milz-  und 
Muskelherde  auftreten,  oder  der  Process  auf  die  serösen  Häute  über- 
greift. Ist  das  nicht  ganz  die  Geschichte  eines  G^sichtskrebsos ,  nur 
dass  hier  Krebsmetastasen,  dort  entzündliche  entstehen?  Und  vollends 
die  Geschichte  der  Syphilis,  des  Rotzes  und  gar  oft  auch  der  Tuber- 
kulose! Auf  die  primäre  Verhärtung  am  Penis  folgt  zuerst  die  In- 
iSltration  der  Inguinaldrüsen,  bald  aber  giebt  es  vielfache  Eruptionen 
in  der  Haut,  dann  am  Gaumen,  den  Lippen,  schliesslich  in  allen 
möglichen  inneren  und  äusseren  Organen.  Die  Ausbreitung  des 
Rotzes  von  der  Nasenschleimhaut  auf  die  Lymphgefässe  und  -Drüsen 
des  Halses,  dann  aber  auf  die  Lungen,  die  Muskeln  etc.,  die  dei* 
Tuberkulose  von  den  Lungen  auf  die  Bronchialdrüsen,  die  Pleuren, 
dann  den  Darm,  die  Leber,  die  Milz,  die  Hirnhäute,  kann  man  sich 
typerische  Formen  der  Generalisation  vorstellen?  Ja,  noch  mehr,  eine 
allgemeine  miliare  Carcinose   kann  der  allgemeinen  Miliartuberkulose 
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öfters  bis  zum  Verwechseln  ähnlich  sehen^  und  selbst  fiir  die  scheiü- 
bar  so  charakteristische  Urogenitaltuberkulose  giebt  es  zuweilen  die 
vollkommenste  Analogie  in  einer  Urogenital carcinose  und  Urogenital- 
sarcomatose^^j  die  gerade  ebenso,  wie  jene,  vom  Hoden  auf  den  Sa- 
raenstrang,  die  Harnblase  und  Prostata,  auf  Ureteren,  Nierenbecken 
und  Nieren  fortschreitet.  Wahrhaftig,  wenn  jene  infectiöse  Processe 
sind,  sollte  da  ein  Zweifel  an  der  infectiösen  Natur  der  malignen 
Geschwülste  überhaupt  möglich  sein? 

Aber  eine  sehr  einfache  Ueberlegung  ergiebt  sofort,  dass  die  Art 
der  Ausbreitung  der  Processe  und  ihre  Lokalisirong  durchaus  keinen 
Schloss  auf  die  Natnr  derselben  gestattet.  Wenn  Sie  Zinnober  irgend- 
wo unter  die  Haut  bringen,  so  finden  Sie  die  charakteristischen 
Körner  in  den  nächsten  Lymphdrusen,  und  wenn  Sie  ihn  in  eine 
Vene  injiciren,  so  giebt  es  alsbald  eine  Erftilloog  der  Lungencapillaren 
damit  —  und  wer  wollte  darauf  hin  dem  Zinnober  infectiöse  Eigen- 
schaften beilegen?  Nein,  die  raehrgeschilderte  Verbreitung  all  dieser 
Processe  beweist  absolut  nichts  weiter,  als  dass  der  Lymph-  und 
Blutstrom  dabei  betheiligt  ist;  welcher  Natur  dagegen  das  Agens 
ist,  dem  die  betreffenden  AfFectionen  ihren  Ursprung  verdanken,  dar- 
über folgt  daraus  nicht  das  Geringste»  In  früheren  Vorlesungen  habe 
ich  Ihnen  des  Eingehenden  die  Gründe  entwickelt,  auf  die  hin  wir 
annehmen,  dass  die  infectösen  Entzündungen^  wie  auch  die  Infections- 
geschwülste  durch  ein  Virus,  d.  h.  eine  dem  Organismus*  an  sich 
fremde,  mit  nahezu  unbegrenztem  Reproductionsvermögon 
begabte,  deshalb  sicher  organisirte  Substanz  erzeugt  werden. 
Von  dem  Virus  der  infectiösen  Entzündungen  ist  es  vielfach  bewiesen 
und  fiir  das  der  Infectionsgeschwülste  doch  wenigstens  wahrscheinlich, 
dass  dasselbe  bacterischer  Natur  ist,  wenn  auch  der  positive  Nach- 
weis der  betreffenden  Organismen  in  sehr  vielen  dieser  Krankheiten  bis- 
lang noch  nicht  geglückt  ist  Wie  aber  steht  es  mit  dem  angeblichen  Virus 
der  malignen  Geschwülste  oder  Fielmehr  mit  den  verschiedenen  Virus- 
arten? —  denn  man  müsste  doch  noth wendig  ein  carcinomatöses,  ein 
sarkomatöses,  ein  enchondromatöses,  myxoraatöses,  rayoraatöses,  glioma- 
töses  etc.  annehmen.  Nun,  wir  brauchen  die  etwaigen  Möglichkeiten 
nicht  zu  discutiren,  weil  es  ein  solches  Virus  nicht  giebt  Der 
stricte  Beweis  dafür  liegt  in  der  Unmöglichkeit  der  üeber- 
tragung  maligner  Geschwülste  auf  andere  Individuen,  wie 
sie  sowohl  bei  den  infectiösen  Enty^ündungen,  als  bei  der  Syphilis^ 
dem  Rotz  und  den  anderen  Infectionsgeschwülsten  so  sicher,  man 
darf  beinahe  sagenj  ausnahmslos  gelingt    Diese  Eine  Thatsache  reicht 
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hin,  um  jede  anscheinende  Analogie  mit  den  wirklichen  Infections- 
krankheiten  auszuschliessen.  Aber  wir  sind  auch  in  der  erfreulichen 
Lage,  die  Gründe  nachweisen  zu  können,  welche  einerseits  den  so 
gleichartigen  Verlauf,  andererseits  die  völlige  innere  Verschiedenheit 
unserer  Processe  bedingen.  Die  Verbreitung  der  infectiösen  Entzün- 
dungen und  Geschwülste  geschieht  mitteist  des  Lymph-  und  Blut- 
stroms, ganz  wie  die  der  malignen  Gewächse:  jedoch  was  in  jenen 
Krankheiten  verbreitet  wird,  ist  das  Virus,  bei  den  bösartigen  Ge- 
schwülsten dagegen  Theile  von  diesen  selbst.  Dort  wird  das 
Virus  vom  Lymphstrom  in  die  Lymphdrüsen  und  die  serösen  Häute, 
oder  vom  Blutstrom  in  die  Leber,  die  Milz,  die  Nieren  etc.  fortge- 
schwemmt, oder  kriecht  entlang  einer  Schleimhaut  fort,  und  überall, 
wohin  es  kommt,  erzeugt  es  Entzündung,  resp.  ein  Gumma,  einen 
Rotzknoten,  einen  Tuberkel;  hier  sind  es  Geschwulstzellen,  die  ver- 
schleppt werden  oder  in  continuirlicher  Wucherung  sich  über  eine 
weite  Strecke  ausbreiten  und  infiltriren.  Hier  bilden  Gewebszellen 
unseres  Körpers  die  Seminien,  dort  hat  die  Verbreitung  so  wenig  mit 
Zellen  zu  thun,  dass  der  käsige  Detritus  ebenso  wirksam  ist,  wie  der 
frischeste  hellgraue  Tuberkel,  und  dass  das  Serum  aus  einem  infec- 
tiösen Eiterherd  die  ausgeprägteste  Entzündung  herbeifuhrt.  Bei  den 
malignen  Geschwülsten  giebt  es  Nichts  von  einem  zeitlich  fixirten 
Incubationsstadium,  wie  es  für  die  Syphilis,  den  Rotz,  die  infectiösen 
Entzündungen  und  die  Tuberkulose  so  charakteristisch  ist;  und  wenn 
die  bösartigen  Gewächse  wieder  das  mit  den  In fectionsgesehwüls ten 
gemein  haben,  dass  die  Entfernung  des  primären  Herdes  für  den 
Organismus  werthlos  ist,  sobald  eine  Verbreitung,  sei  es  des  Virus, 
sei  es  der  Geschwulstzellen,  im  Körper  stattgefunden  hat,  so  kennen 
wir  andererseits  bei  den  malignen  Geschwülsten  Nichts  von  einer 
spontanen  Heilung,-  die  bei  den  infectösen  Entzündungen,  bei  der 
Syphilis  und  selbst  der  Tuberkulose  glücklicherweise  oft  genug  vor- 
kommt. Was  endlich  die  Vererbung  anlangt,  so  dürfte  es  auch  da- 
mit sich  nicht  anders  verhalten  Bei  den  Geschwülsten  vererbt  sich 
der  übel^chüssige  Keim,  wie  sich  der  6te  Finger  oder  die  13te  Rippe 
vererbt,  und  vielleicht  auch  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  der  Ge- 
webe; hinsichtlich  der  hereditären  Syphilis  aber  habe  ich  Sie  schon 
bei  einer  früheren  Gelegenheit  (p.  362)  auf  die  Wahrscheinlichkeit 
hingewiesen,  dass  das  Virus  dem  Samen  oder  dem  Ovulum  beige- 
mischt ist  und  so  bei  der  Zeugung  auf  den  künftigen  Embryo  über- 
tragen wird. 
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Wollen  wir  jetzt  zam  Schlusse  noch  die  Bedeatung  erörtern. 
welche  die  Geschwülste  far  den  Organismas  haben,  so  erinnern  Sie 
Sich,  dass  ich  nachdrücklich  betont  habe,  wie  dieselben  zu  jeder 
Arbeit,  jeder  Leistung  eo  ipso  unfähig  sind.  Nützen  kann 
eine  Geschwulst  mithin  ihrem  Träger  nie:  am  so  mehr  aber  schaden. 
In  dieser  Beziehung  kann  ich  Ihnen  natürlich  nicht  die  unendlich 
verschiedenartigen  örtlichen  Nachtheile  auseinandersetzen,  welche 
eine  Geschwulst  mit  sich  bringen  kann.  Auch  überlassen  wir  alle  der- 
artigen Betrachtungen  zweckmassig  der  Pathologie  der  einzelnen  Organe, 
und  beschranken  uns  an  dieser  Stelle  auf  das,  was  für  alle  Ge- 
schwülste, ohne  Rücksicht  auf  ihre  Lokalitat,  Gültigkeit  hat.  Die 
weitaus  wichtigste,  ja  geradezu  fundamentale  Bedeutung  einer  Ge- 
schwulst liegt  darin,  dass  durch  dieselbe,  resp.  durch  ihre  Entwick- 
lung dem  Organismus  ein  Quantum  hochorganisirten  Mate- 
rials entzogen  wird.  Insofern  ist  die  Anschauung  der  Alten,  die 
in  jeder  Geschwulst  eine  Art  parasitäres  Wesen  sahen,  gar  nicht 
unzutreffend;  denn  jede  Geschwulst  wächst  auf  Kosten  des  übrigen 
Organismus,  der  das  Material,  welches  zum  Aufbau  der  Geschwulst 
verbraucht  wird,  jedenfalls  nicht  zu  seinen  eigenen  Zwecken  und 
Nutzen  verwenden  kann.  Wozu  aber  auch  immer  das  Material  ver- 
wendet würde,  unter  allen  Umständen  würde  es  dem  Körper  mehr  zu 
Gute  kommen,  als  so;  die  Geschwulst  leistet  ihm  Nichts,  absolut 
Nichts,  und  es  ist  selbst  das  sehr  zweifelhaft,  ob  z.  B.  ein  Lipom  für 
seinen  Besitzer  gleichwerthig  ist  mit  einem  Fettbauch:  denn  dieser 
kann  lästig  genug  sein,  aber  wenn  es  dem  Inhaber  dasselben  einmal 
schlecht  ergeht,  hat  er  doch  damit  Etwas  zum  Zusetzen,  während  es 
keineswegs  ausgemacht  ist,  ob  ein  Lipom  ihn  dazu  befähigt,  Ent- 
*  behrungen  eine  Zeit  lang  besser  auszuhalten.  Der  Grad  der  Benach- 
theiligung des  Körpers  durch  eine  Geschwulst  muss  sich,  wie  leicht 
ersichtlich,  für  einmal  nach  der  Grösse,  vor  Allem  aber  nach  der 
Geschwindigkeit  ihres  Wachsthums  richten.  Denn  wenn  eine 
Geschwulst  sehr  langsam  wächst,  nun,  da  kann  am  Ende  eine  höchst 
respectable  Masse  herauskommen,  ohne  dass  zu  irgend  einer  ^it  die 
Leistungsfähigkeit  des  Organismus  dadurch  mehr  beeinträchtigt  worden 
wäre,  als  z.  B.  durch  einen  chronischen  Schnupfen.  Anders  selbst- 
verständlich bei  raschem  Wachsthum.  Gerade  dieser  Umstand  ver- 
leiht den  Sarkomen  ein  gutes  Theil  ihrer  Gefährlichkeit,  dieser  ist  es 
ferner  auch,  der  in  erster  Linie  die  malignen  Geschwülste  so  ge- 
fürchtet macht.  Wollten  Sie  Sich  die  sämmtlichen  Metastasen  eines 
Magenkrebses    oder    eines    bösartigen    Lymphoms    in    eine    compacte 
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Masse  vereinigt  denken,  so  würden  Sie  gar  manches  Mal  finden,  dass 
im  Laufe  weniger  Monate  Geschwulstgewebe  von  10,12  Kilo  und  mehr 
producirt  worden  ist,  und  das  in  der  Regel  von  einem  Körper,  dessen 
physiologische  Einrichtungen  ihn  nur  eben  befähigen,  sich  in  seinem 
Gleichgewicht  zu  erhalten,  resp.  bei  jugendlichen  Individuen  über  das 
physiologische  Maass  des  Wachsthums  hinaus. 

Zu  alledem  kommt,  wenigstens  für  die  sehr  grosse  Mehrzahl 
aller  Geschwülste,  noch  Eines.  Sehen  wir  nämlich  von  den  Gewächsen 
ab,  welche  frei  über  die  Körperoberfläche  nach  Art  eines  Polypen 
hinaus,  oder  in  eine  Höhle  hineinwachsen,  in  der  durch  Ausdehnung 
ihrer  Wände  Raum  geschaffen  wird,  so  muss  nothwendig  überall*  da, 
wo  die  Geschwulstmasse  Platz  greift,  normales  Gewebe 
verloren  gehen.  Dafür  ist  es  an  sich  ganz  irrelevant,  ob  eine 
Geschwulst  gut-  oder  bösartig  ist;  Raum  muss  in  allen  Fällen  ge- 
schaffen werden,  und  das  bewirkt  hier  wie  dort  die  Druckatrophie. 
Höchstens  in  dem  Modus  der  Atrophie  giebt  es  insofern  gewisse 
Unterschiede,  als  z.  B.  eine  gutartige  Geschwulst  einen  Muskel  durch 
Compression  von  aussen  zur  Atrophie  bringt,  eine  bösartige  dagegen 
dadurch,  dass  ihre  Zellen  zwischen  die  Muskelfasern  und  selbst  in's 
Innere  des  Sarcolemmaschlauchs  hineinwachsen:  was  doch  aber  dem 
keinen  Eintrag  thut,  dass  es  sich  beide  Male  um  Druckatrophie 
handelt.  Gerade  wie  es  für  den  mechanischen  Einfluss  auf  die  Cir- 
culation  ganz  gleichwerthig  ist,  ob  eine  Geschwulst  die  Vene  von 
aussen  zusammendrückt  oder  hineingedrungen  als  Thrombus  ihr  Lumen 
verlegt,  so  auch  hier:  die  Krebszellen  fressen  die  Gewebselemente 
nicht  und  lösen  sie  auch  nicht  auf,  sondern  diese  weichen  vor  dem 
Wachsthumsdruck  jener  zurück  und  verschwinden  successive,  wobei 
zweifellos  die  Compressionsanämie  das  Beste  mitthut.  Und  so  haben 
wir  denn  hierin  ein  zweites  für  den  Organismus  unheilvolle^ ^Moment: 
es  entstehen  nicht  blos  auf  seine  Kosten  für  ihn  völlig  werth- 
lose  Gewebsmassen,  sondern  er  büsst  dabei  noch  Theile  ein,  die 
für  ihn  werthvoll  sind,  weil  sie  zu  seinem  physiologischen  Besitz 
gehören.  Um  wie  Vieles  nachtheiliger  auch  in  dieser  Hinsicht  die 
bösartigen  Geschwülste  sind,  welche  vermöge  ihrer  Generalisation  auf 
zahlreiche  und  sehr  verschiedene  Organe  gleichzeitig  ruinirend  wirken, 
bedarf  keiner  weiteren  Erläuterung. 

üeber  den  Stoffwechsel  der  Geschwülste  wissen  wir  viel  zu  wenig, 
um  etwas  Positives  darüber  aussagen  zu  können,  wieviel  gutes  und 
nüteliches  Material  dem  Körper  behufs  Ernährung  derselben  ent- 
zogen wird.    Einen  Arbeitsverbrauch  irgend  welcher  Art  giebt  es,  wie 
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mehrfach  betont,  in  den  Gewächsen  nicht;  das  schliesst  aber  natür- 
lich nicht  aus,  dass  in  ihnen,  und  zwar  besonders  in  den  zelligcn 
Geschwülsten,  ein  gewisser,  mehr  oder  weniger  lebhafter  Verbrauch 
und  Wiederersatz  fortdauernd  vor  sich  geht:  wenigstens  dürften  die 
früher  angeführten  Erfahrungen  über  das  Vorkommen  von  Verfet- 
tungen, Verkalkungen  und  allerlei  sonstigen  Ernährungs- 
störungen in  den  Geschwülsten  kaum  eine  andere  Deutung  zulassen. 
Auch  darüber,  ob  durch  den  Stoffwechsel  der  Geschwülste,  von  der 
MaterialentÄiehung  abgesehen,  irgend  welche  positiv  schädliche  Einflüsse 
auf  den  Organismus  ausgeübt  werden,  besitzen  wir  nur  unzulängliche 
Kenntnisse.  Dass  die  Resorption  verfetteten  oder  einfach  atrophirten 
Geschwulstgewebes  für  den  Körper  nachtheilig  sein  sollte,  ist  kaum 
zu  glauben,  und  von  schädlichen  Wirkungen  der  Verkalkung,  der 
coUoiden  oder  amyloiden  Degeneration  von  Geschwulstpartien  kann 
erst  recht  nicht  die  Rede  sein.  Wollte  man  aber  selbst  das  directe 
Eindringen  maligner  Geschwülste  in  die  Lymph-  und  Blutbahn  hier 
heranziehen,  so  ist  doch  auch  hier  die  Gefahr  der  Metastasenbildung 
so  sehr  die  Hauptsache,  dass  dem  gegenüber  die  Veränderung  des 
Blutes  an  sich  kaum  in  Betracht  kommt.  Denn  es  ist  allerdings 
ganz  richtig,  übrigens  auch  sehr  begreiflich,  dass  unter  diesen  Um- 
ständen allerlei  epitheliale  oder  Spindelzellen,  bei  Melanosen  auch 
pigmentirte  Zellen  im  Blute  circuliren,  doch  sind  ihrer  für  gewöhnlich 
viel  zu  wenig,  als  dass  daraus  für  die  Circulation  selbst  irgend  eine 
Störung  erwachsen  könnte.  Jedenfalls  geschieht  nur  sehr  ausnahms- 
weise eine  solche  üeberschwemmung  des  Blutes  mit  Geschwulstzellen, 
wie  sie  Lücke***  in  einem  Fall  von  Lymphosarkom  der  Achseldrüsen 
constatirte,  das  in  die  Vena  subclavia  eingebrochen  war. 

Von  Einer  Gruppe  von  Ernährungsstörungen  in  den  Geschwülsten 
wissen  wir  indess  nur  zu  sicher,  dass  sie  erhebliche  Gefahren  für  den 
Gesammtorganismus  herbeizufuhren  vermögen,  nämlich  der  Nekrose 
mit  den  in  ihrem  Gefolge  auftretenden  Zersetzungsvorgängen.  Eine 
einfache  Nekrose,  wie  sie  gar  nicht  selten  im  Innern  grosser  Ge- 
schwülste in  Folge  von  Gefässverlegung  etc.  auftritt,  ist  allerdings 
schwerlich  ein  bedenklicher  Vorgang.  Wenn  aber  im  Nekrotischen 
irgend  welche  abnorme  Zersetzungen  vor  sich  gehen,  dann  ist  dem 
Verderben  Thür  und  Thor  geöffnet  In  der  Geschwulst  selbst  kommt 
es  zu  eitriger  Entzündung,  es  entwickelt  sich  Fieber,  das  sonst  zum 
Krankheitsbild  der  Geschwülste,  der  malignen  so  wenig  wie  der  gut- 
artigen, in  keiner  Weise  gehört,  und  wenn  jetzt  Geschwulstpartikel 
verschleppt  werden,  so  giebt  es  nicht  blos  Metastasen,  sondern  auch 
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Entzündung,  es  sind  dies  die  Fälle  von  jener  so  oft  missdeuteten 
Complication  von  Lymphdrüsencarcinom  mit  Adenitis,  von  carcinoma- 
töser  Pleuritis  und  Peritonitis.  Entwickelt  sich  in  den  schlimmsten 
Fällen  eine  complete  Putrescenz  und  Verjauchung  der  Ge- 
schwulst, so  pflegt  auch  allgemeine  Septicämie  und  Ichorhämie 
nicht  auszubleiben. 

Sie  sehen,  es  giebt  Momente  genug,  durch  welche  eine  Ge- 
schwulst für  den  Organismus  nachtheilig  und  gefahrlich  werden  kann. 
In  der  That  bedarf  es  gar  nicht  erst  der  Eiter-  und  Blutverluste, 
welche  von  der  Ulceration  der  Geschwülste  unzertrennlich  sind,  um 
es  erklärlich  zu  machen,  dass  Menschen  unter  dem  Einfluss  einer  Ge- 
schwulst abmagern  und  herunterkommen,  anämisch  und  hydrä- 
misch  werden.  Auch  glaube  ich  die  Gründe  genügend  hervorgehoben 
zu  haben,  weshalb  gerade  die  malignen  Geschwülste  vorzugsweise  ge- 
eignet sind,  die  Gesundheit  und  die  Constitution  eines  Menschen  zu 
untergraben.  Sie  pflegen  rasch  eine  bedeutende  Grösse  zu  erreichen, 
sie  ziehen  gleichzeitig  eine  ganze  Anzahl  von  Organen  und  Geweben 
in  Mitleidenschaft,  sie  sind  auch,  schon  wegen  ihrer  Verwachsung  mit 
den  schützenden  Decken,  ganz  besonders  zu  Nekrose  und  Ulceration 
geneigt.  Immerhin  —  das  wollen  Sie  wohl  bemerken!  —  ist  die 
Kachexie  keineswegs  nothwendig  an  die  Bösartigkeit  eines  Gewächses 
gebunden.  Eine  maligne  Geschwulst,  die  nicht  ulcerirt,  selbst  nicht 
sehr  gross  wird  und  nur  kleine  Metastasen  macht,  braucht  das  Ge- 
sammtbefinden  nicht  im  Geringsten  zu  beeinträchtigen,  und  sitzt  sie 
in  der  Tiefe  des  Körpers  versteckt,  wie  z.  B.  ein  Carcinom  im  An- 
fang der  Reg.  pylori ca  des  Magens  mit  Lebermetastasen,  so  kann  die 
ganze  Carcinose  in  dem  Grade  latent  verlaufen,  dass  sie  erst  ein 
zufälliger  Obductionsbefund  wird.  Andererseits  brauche  ich  nur  an 
den  Verlauf  mancher  submucöser  üterusmyome  mit  ihren  immer  wie- 
derholten, profusen  Menorrhagien  zu  erinnern,  um  Ihnen  zu  zeigen, 
dass  auch  eine  an  sich  durchaus  gutartige  Geschwulst  dem  Organis- 
mus höchst  verderblich  werden  kann.  Das  sind  wohl  zu  beherzigende 
Thatsachen,  und  wenn  ich  früher  Protest  dagegen  erhoben  hatte,  dass 
die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst  an  bestimmte  Eigenschaften  ihres 
histologischen  Baues  gebunden  sei,  so  möchte  ich  an  dieser  Stelle 
nachdrücklich  darauf  hinweisen,  dass  der  maligne  Verlauf  einer  Ge- 
schwulst zwar  sehr  häufig,  aber  keineswegs  immer  auch  eine,  wenn 
ich  so  sagen  darf,  klinische  Bösartigkeit  involvirt.  Damit  wird 
aber  der  einst  so  viel  discutirte  Begriff  der  Krebskachexie  oder 
-Dyskrasie  hinfallig,   d.  h.  einer  specifischen  Allgemeinerkrankung 
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des  Körpers,  von  der  die  Krebsgeschwülste  nur  eine  Lokalisation  aus- 
machen sollten.  Auch  wir  haben  uns  ja  genöthigt  gesehen,  für  eine 
Reihe  von  Fällen  maligner  Geschwulsterkrankung  auf  eine,  ihrem 
Wesen  nach  unbekannte  „Schwäche'*  der  Gewebe  zu  recurriren;  aber 
ich  brauche  wohl  kaum  zu  bemerken,  dass  diese  «Schwäche**  mit 
der  Kachexie  durchaus  Nichts  gemein  hat:  ein  Körper  kann  in 
dem  vortrefflichsten  Ernährungszustand  sich  befinden,  und  doch  die 
Widerstandsfähigkeit  seiner  Gewebe  eine  minimale  sein.  Die  perniciöse- 
sten  und  malignesten  Retinagliome  sind  gerade  bei  blühenden  Kindern 
gesehen  worden,  und  noch  kürzlich  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  eine 
26jährige,  im  Puerperium  verstorbene  Magd  von  wahrhaft  üppiger 
Körperfülle  zu  seciren,  bei  der  sich  ein  kleines  ulcerirtes  Magencarci- 
nom  nebst  vielfachen  Lebermetastasen  fand  und  beide  Ovarien  in 
über  kindskopfgrosse  krebsige  Tumoren  verwandelt  waren.  So  Etwas 
ist  freilich  nur  möglich,  wenn  die  Verdauungs-  und  die  blutbildenden 
Apparate  des  Körpers  regelrecht  functioniren,  und  wenn  kein  Fieber 
oder  eine  anderweite  Krankheit  die  Kräfte  desselben  herabsetzt.  Aber 
wenn  diese  Bedingungen  gewahrt  sind,  dann  ist  ein  Verlauf,  wie  der 
angegebene,  durchaus  keine  unerhörte  Seltenheit.  Vielmehr  ist  schon 
mancher  Arzt  durch  die  Leistungsfähigkeit  des  menschlichen  Organis- 
mus in  Erstaunen  gesetzt  worden,  mit  welcher  derselbe  eine  so  colossale 
Masse  von  zugeflihrtem  Material  sich  zu  assimiliren  vermochte,  als 
zur  Erhaltung  des  eigenen  Ernährungsstandes  und  zur  Production  der 
Geschwülste  erforderlich  war.  Weil  aber  auch  das  höchste  Leistungs- 
vermögen des  menschlichen  Körpers  immer  früher  seine  Grenze  finden 
wird,  als  die  Wachsthumsfähigkeit  einer,  zumal  malignen  Geschwulst, 
darum  ist  es  unter  allen  Umständen  gerathen,  eine  Geschwulst  so 
vollständig  und  so  frühzeitig  zu  entfernen,  dass  weder  an  ihrem  Stand- 
ort ein,  wenn  auch  noch  so  kleiner  Rest  von  .ihr  zurückbleibt,  noch 
uch  aeine  Verbreitung  im  Körper  bereits  hat  stattfinden  können. 
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^Chassaignac,    Oaz.  des  höpitaox.    1858.    Mai  8.     Busch,   Langenbeck's  A.  TU. 

Heft  1    mit  Litteraturangaben.     WittelshOfer,    Langenbeck's  Arch.    XXIV.    p.  57. 

*  Friedberg,  Virch    A.  XL    p.  353.     *  Friedreich,  ibid    XLUI    p.  S3.     t.  Buhl. 

Mittheilungen  au»  d.  H^uch^ner  path.  Inst.   1878.  p.  300.     Eastes,  Med.  Times  and 
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Gjus.  6, 7.  1867.  Einen  analogen  Fall  Ton  spAt  erworbenem  Biesenwuchs  beider  H&nde 
und  der  unteren  Gesichtsh&lfte  sah  ich  in  Breslau  bei  einer  ca.  dreissigjfthrigen ,  auf 
der  Klinik  des  Herrn  Prof.  W.  A.  Freund  gelegenen  Frau.  'Yirchow,  (Geschwülste. 
L  p.  128—286.  Lücke,  I.e.  p.  lOOff.  'Klebs,  Prag  Vierteljahrsschr.  Bd.  CXXVI. 
^Waldeyer,  Volkmann'sehe  Yortr.  No.  33.  *Klebs,  Prag.  Vierteljahrsschr.  Bd. 
GXXXm.  '*  Lacke,  I.e.  p.  4.  '^F.  Bell,  D.  Princip  d.  Wachsthums.  Berlin  IÖ76. 
p.  69.  ^*S.  Wolff,  Z.  Entstehung  Ton  Geschwülsten  nach  traumatischen  Einwirkun- 
gen. L-D.  Berlin  1874.  Noch  geringer  ist  der  Procentsatz.  den  A.  t.  Winiwarter 
(Beitrlge  zur  Statistik  d.  Garcinome,  Stuttgart  1878  p.  48  ff.)  bei  einer  Statistik  des 
Mammaearcinoms  aus  der  Billroth*schen  Klinik  für  Torausgegangene  Traumen  ermittelt 
hat,  Dftmlich  7,06  pGt.  Maas,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1880.  No.  47,  berichtet  sogar, 
dass  unter  278  G^eschwulstfUlen,  die  in  ^\  Jahren  in  seiner  Klinik  beobachtet  worden, 
nur  bei  4  ein  Trauma  als  Ursache  angegeben  worden,  d.  h.  bei  1,44  pCt.  '^Doore- 
mal,  Arch.  f.  Ophthalm.  XIX.  Heft  3.  Goldzieher,  A.  f.  ezp.  Path.  IL  p.  387. 
Schweninger,  Zeitschr  f  Biol.  XL  p.  341.  '^  Langenbeck,  Schmidt*s  Jahrb. 
XXV.  p.  99.  0.  Weber,  Chirurg.  Erfahrungen  u.  Untersuchungen,  p.  259  Berlin 
1869.  Billroth,  Wien.  med.  Wochenschr.  1867.  No.  72.  Lebert  und  Wyss, 
Virch.  A.  XL.  p.  532ff.  Doutrelepont,  ibid.  XLV.  p.  501.  Virchow,  Geschwülste. 
L  p.  87.  Arch.  LXXIX.  p.  188.  '*W.  Müller,  Jen.  Zeitschr.  f.  Med.  u.  Naturw. 
VL  p.  456..  '*  Lücke,  1.  c  p.  126.  *^Zahn,  Sur  le  sort  des  tissus  implant^s  dans 
Torganisme.  In  den  Protokollen  des  Congr^s  m6d.  intemat.  de  Gen^TO  1878.  Diesem 
kurzen  Bericht  ist  meines  Wissens  eine  ausführlichere  Darstellung  bisher  nicht  gefolgt. 
*®  Leopold,  Virch.  A  LXXXV.  p.  283.  "Lücke,  I.e.  p.  55.  "Vgl.  Genersich, 
Virch.  A.  XLIX.  p.  15  (woselbst  auch  alt.  Git.  Ton  Schiffner)  u.  Rump,  Virch.  A. 
LXXX.  p.  177 :  multiple  Neurome  bei  zwei  Brüdern.  Hier  in  Leipzig  kamen  unlängst 
zwei  F&lle  Ton  prim&rem  Nierensarkom  mit  Metastasen  in  Lunge  und  Leber  bei 
zwei  Brüdern  zur  Beobachtung,  die  beide  im  Alter  Ton  3  Jahren  starben.  ^*  Vgl  von 
neuem  Angaben  Maas,  Berl.  klin.  Woch.  1880.  No.  47  und  bes.  Ahlfeld,  A.  f. 
Gyn&k.  XVI.  Heft  1.  "Vgl.  C.Vogt,  Einige  congenitale  Lipome  I.-D.  Berlin  1876. 
"Virchow,  1.  c.  I.  p.  477.  "Schuh,  Pathologie  u.  Therapie  d.  Pseudoplasmen. 
1854.  p.  252.  Ein  angeborenes  grosses  Myzofibrom  d.  Galea  beschreibt  Chiari,  Jahrb. 
d.  KinderheUkunde.  XIV.  p.  230.  "Weigert,  Virch.  A.  LXVIL  p.  492.  "Vir 
chow,  1.  c.  in.  p.  98.  "Virchow,  ibid.  p  54.  "S  bei  Ahlfeld,  1.  c.  Feme 
Gharbon  et  Ledegauck,  Bull,  de  Tacad.  royale  d.  mM.  de  Belgique.  XX.  Heft  5 
(Sarkom  d.  r.  Gesichtshftlfte).  Dawson,  Amer.  joum.  of  obst.  1879.  Jan.  p.  160 
(Myzosarkom  d.  r.  Oberschenkels).  "Vgl.  Ahlfeld,  1.  c  '"AI  de  wie,  Lancet 
1876.  21/10.  '*  Eigene  nicht  publicirte  Beobachtung.  '^Bohrer,  D.  primäre  Nieren- 
carcinom.  I.-D.  Zürich  1874,  mit  s.  reicher  Litteratur.  "Gf.  Leber,  in  Graefe- 
Saemisch  Hndb.  d.  Augenheilk  V.  p.  714,  mit  s.  vollst&nd  Litteratur.  '^Eberth, 
Virch.  A.  LV.  p.  r)18.  Cohnheim,  ibid.  LXV.  p.  64.  Einen  ganz  analogen  Fall 
sah  ich  später.  Präpar.  d.  Breslauer  Sammlung  No.  18.  t.  1877,  beschrieben  Ton 
Landsberger,  Berl.  klin.  Woch.  1877.  No.  34.  Ferner  Huber  u.  BostrOm  ,  D. 
A.  f.  klin.  Med.  XXIH.  p.  205.  Marchand,  Virch.  A.  LXXUL  p.  289.  "Vir- 
chow, Berl.  akad.  Monatsb.  Phys-math.  Kl.  6  12.  75.  ''^  Ziegler,  Lehrb.  d.  path. 
Anatomie.  I.  p.  101.  "Lücke,  1.  c.  p.  127.  "Saint- Vel,  Gaz.  des  hdpitauz. 
1864.  84.  Knapp,  A.  f.  Augen-  u.  Ohrenheilk.  V.  1876.  "Virchow,  1.  c.  L 
p.  66.     Lücke,   1.  c.   p.  41.  61.      ^® Epstein    hat    in  der  Mundhöhle,    auch   den 
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Schamlippen  und  andenwo  bei  Nengeborenen  Often  fötale  Inclosionen  von  Epithelien 
gesehen,  die  er  „ Epithelperlen '^  heisst,  und  die  ünregelmftssigkeiten  der  Bildung  dieser 
Theile  ihren  ürftptung  verdanken.  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  I.  Heft  1.  Prag  18$(). 
^^Die  mir  zu  Theil  gewordene  entwicklungsgeschiohtliche  Belehrung  Ahlfeld's,  1.  c. 
muss  ich  dankend  ablehnen,  da  ich  an  dieser  Stelle  ausdrücklich  von  dem  Zusammen- 
treffen der  verschiedenartigen  Epithelien  spreche;  dass  das  bindegewebige,  resp. 
muskulöse  Vaginalrohr  aus  den  Müller*schen  Qftngen  hervorgeht,  ist  mir  bereits  seit 
längerer  Zeit  bekannt.  ^^Yelpeau,  Traitd  des  maladies  dusein.  Paris  1854.  p.  3.^1. 
"Virchow,  s.  A  LHI.  p.  444.  "Lücke,  1.  c  p.  281  "Thiersch,  Der  Epi- 
thelialkrebs,  namentlich  der  Haut.  Leipzig  1865.  **Klebs,  Yirch.  A.  XLI  p.  1. 
Handb.  d.  pathol  Anat.  L  p.  802.  Cf.  auch  Waldeyer,  A.  f.  Gyn&k.  I.  p.  252. 
Goblenz,  Yirch.  A.  LXXXIY.  p.  26.  Fischel,  A.  f.  Gynäkologie.  XY.  Heft  2. 
♦^Yirchow,  s.  A.  XIH.  p.  256.  Geschwülste.  IH.  p.  282.  "Yirchow,  ibid.  U. 
p.  177.  ^'Dieser  Passus,  der  wOrtlich  ebenso  schon  in  der  l.  Auflage  gestanden, 
zeigt,  dass  der  von  Yirchow  gegen  meine  Theorie  erhobene  und  mit  dem  Hinweise 
auf  die  Amputationsneurome  gestützte  Einwand,  in  s.  Archiv  LXXIX.  p.  190,  nicht 
zutrifft.  "Yirchow,  Geschw.  IL  p.  266.  **  Yirchow,  ibid.  I.  p.  499.  Lücke, 
1.  c.  p.  160.  "Yirchow,  1.  c.  L  p.  432.  Lücke,  1.  c.  p.  174.  "Waldeyer, 
Yirch.  A.  XXXII.  p.  543.  Yirchow,  ibid.  p.  545.  Lücke,  I.e.  p.  175.  '^  Paget, 
Lect.  on  surg.  pathol.  II.  p.  151.  R.  Yolkmann,  Bemerkungen  über  einige  vom 
Krebs  zu  trennende  Geschwülste.  Halle  1858.  "Knapp,  Die  intraoculären  Ge- 
schwülste. Garlsruhe  1868.  Schiess-Gemuseus  u.  Hofmann,  Yirch.  A.  XLYI. 
p.  286.  Cf.  besonders  Leber,  1.  c.  "Eberth,  Yirch.  A.  LY.  p  518.  Bro- 
dowsky,  ibid.  LXYII.  p.  227.  '^  Maygrier,  Sitzg.  d.  Pariser  Soc.  anatom.  vom 
7.Febr.  1879.  ^^  Cohnheim,  Yirch.  A.  LXYHI.  p.  547.  ^»virchow,  Geschwülste. 
L  p.  69.  *"  Friedreich,  Yirch.  A.  XXX YI.  p.  465.  **  Kost  er.  Die  Entwicklung 
d.  Carcinoroe  und  Sarkome.  Heft  1.  Würzburg  1869.  "Yirchow,  I.  c  I.  p.  55. 
C.O.Weber,  Yirch.  A.  XXXY  p.  .501.  Klebs,  Prag.  Yierteljahrsschr.  GXXYI 
(p.  15  des  Sep.-Abd.)  Gussenbauer,  Yirch.  A.  LXIII.  p.  322.  (Prager)  Zeitschr. 
f.  Heilkunde.  11.  p.  17.  '^Bizozzero.  Molesch.  Untersuch.  XL  p.  50.  Andrie, 
Yirch.  A.  LXL  p.  383.  «^Cohnheim  u.  Maas,  ibid.  LXX.  p.  161.  "Bozzolo, 
Annal.  univ.  di  Medic.  1876.  No.  1.  Afanasieff,  Med.  Ctbl.  1876.  p.  .»12. 
**Waldeyer,  Yirch.  A.  LY.  p.  152.  "So  berichtet  Broca  über  die  Yererbung 
von  Carcinomen  in  ganz  verschiedenen  Kflrpertheilen  durch  vier  Generationen  einer 
Familie,  cit.  bei  Billroth,  Krankheiten  der  Brustdrüsen  1880.  p.  139.  ^'^  Cf 
Billroth,  Allg.  chir.  Pathol.  Yorles.  50.  •*' Ygl.  Tillmanns,  D.  Zeitschr.  f.  Chir. 
Xm.  p.  519.  ^^  Lücke,  I.  c.  p.  192.  Yirchow,  Geschwülste.  IL  Yorles.  21 
Cf.  Langhans,  Yirch.  A.  LIY.  p.  509.  ^»  Lücke,  Yolkmann'sche  Yortr.  No.  97 
^^Demme,  Schweiz  Monatsschr.  f.  pr.  Med.  1858.  No  6.  ^' Präp  d  Bresl.  Samml 
1876.    No.   115.     ^♦Lüke,  Yirch.  A.  XXXY.  p.  524. 
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